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le rdciitisiemeiit et la itue du suig ; c'est un tait quasi 
^e dan? la congeition active, la dilatation eet un phéoo- 
[|e diiii changement dans la tonicité TSKulaire. De là 
l'il est buii dticoanailre entre les expressions amge$tionaC' 
paralytique. Cette synooTmie est paradoxale, elle 
ince; l'eiprestion, congestion active, se rapporte avec 
lus général qui cause l'hyporëmic ; l'expression, conge»- 
lytique, a trait uniigucnienl et exclusivement à l'état local 
la partie cungcstiuiiiiéc. L'iddc de passivité qu'enlraj ne 
ne doit être appli<{uùe qu'aux vaisseaux eux-mêmes ; elle 
au raçon un élal de débililé dans l'organe afTeclé.el sur- 
nulloment un état général semblable chez le malade. 
Il être itiejtH ou chromqtte; mais l'acuité est plus prc^re 
la cbronicité k la forme passive. Dans les deux espèces, 
fréquentes; il n'est point rare d'observer des individus 
coiigcetiuiis se reproduisent avec une telle facilité qu'elles 
iirtie de k'ur habitude organique; ce sont de véritables 
ûlitiun. 

CAHACTËKES ANATOUIQUES COMMUNS. 

!:r4.'iia', l'augmentation de volume et de poids de l'organe 
i: uoidraliijii anormale qui varie du rouge viT au noir, et 
mu i|uiiiitilâ plus ou mums considérable de sang à la 
os (-Apill;uj'i!S présentent une dispontion particulière, l'in- 
due In rend Eacileuient appréciable ; ainsi elle est striée 
arboriNéo «ur les muqueuses, Dnemenl ponctuée dans le 
iv» gbiiuéi-iiles; ce n'est guère que par les teintes de la 
peut di^ierner si l'hyperémie occupe particulièrement 
ou le réseau veineux ; c'est asseï due que la distinction 
[ue est tort déUcate, pour ne pas dire problématique, 
^pel>■ t'V» vaisseaux sont toujoure dilatés, parfois auvi 
t dans les petits rameaux, les globules rouges sont brè»- 
■em!» les uns contre les autres, et le tassement est 
uu peuvent plus être reconnus individuellement. La 
il parlbis augmentée, mab plus ordinairement 
«nilii, loiique la congestion a duic quelque temps, la 
-«I imbil>i;i' de sérosité ; cette tnuusudiUion s^uss, qui ré- 
□icnl tic la pression inlra-vasculaire, esl quelquefois asseï 
il' (MT i'< impression sur les artérioles, de sorte qu'à la con- 
:cèdc une anémie artérielle plus ou moins marquée. Ab- 
rclti: (il'ciiriïtsnce qui est un peu cxccplionucUe, la traîna 
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AVANT-PROPOS 



Présenter en un Traité didactique et concis Télat actuel de 
la science en France et à l'étranger, appliquer à Tenscmble de la 
pathologie la méthode de l'analyse physiologique et pnthogénique, 
tel est le double but que je uio suis proposé dans cet ouvrage. 
Ces deux idées-mères, l'extension des études au delà du cercle 
restreint de la nationalité, l'adaptation étroite de la physiologie 
à la conception des phénomènes morbides et thérapcuticfues, ont 
dirigé mes travaux dès l'année 1860 : il y avait alors quelque 
nouveauté, et peut-être quelque mérite, à affirmer ces i)rincipes 
et à en enseigner l'application. 

Ce Traité est divisé en trois parties. Dans la première, qui 
confine a la pathologie générale, j'étudie les actes pathologiques 
ou processus morbides, communs à la plupart des maladies ; — 
dans la seconde, je décris par appareils, c'est-à-dire suivant 
Tordre anatomo- physiologique, les maladies k localisation fixe 
(maladies localisées) ; — la troisième est consacrée aux maladies 
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« déterminations multiples et diffuses (maladies généralisées), sans 
localisation précise ou prépondérante. 

J'ai consigné dans chaque chapitre les indications bibliogra- 
phiques les plus importantes, en ayant soin de les réparlir en 
groupes distincts, suivant le côté du sujet auquel les travaux ont 
plus particulièrement trait; cette tâche est laborieuse, mais la 
bibliographie, ainsi présentée, me paraît acquérir un plus haut 
degré d'utilité. 



Paris, 15 juillet 1869. 
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PROCESSUS MORBIDES COMMUNS 



CHAPITRE PREMIER. 

PATHOGËNIE GÉNÉRALE. 

La congestion ou hyperéinic (1) est l'accumulation d'une quantité anor- 
lualc de sang dans un organe. Dans la congestion, le sang reste contenu 
dans les vaisseaux ; ce caractère distingue Thypenfmie de Thémorrhagie. 
Dans la congestion, le tissu përivasculaire ne subit aucune altération nu- 
tritive appréciable ; ce caractère distingue l'hyperéniic de l'inflammation^ 
dont elle est ordinairement le premier stade. 

(i) Wedembyeb, Vntersuchungen uber den Kreislauf des Blutes und insbesondere 
nber die Bewegung desselben in den Arterien und Haargefdssen. Haunover, 1828. — 
Stuglitz, Paihologische Untersuchungen, Hannover, 1832. — Emmeit, Nonnuila de 
rnflammatiotte, turgore et erectione. Berolini, 1835. — Dubois (d'Amiens), Pré/eçons 
fie pathologie expérimentale, Paris, 18dl. — Lotze, A llgemeine Pathologie und TherO" 
pie. Leipzig, 18A2. — E. und H. Weber, Ueber die Wirkungen welche die magnetO' 
ciektrische Reizung der Blutgefûsse beilebenden Thieren hervorbringt (Mùller's Archiv^ 
1847). — VoLKMAmi, Die Hiimodynamik, Leipzig, 1850. — Sliio:f (J.), General Patko^ 
logy. London, 1850. — Vibciiow^ Ueber die Erweiterungen kleinerer (refasse {dessen 
Archiv^ 1851). -^^ Historischet^ kritisches und Positives zur Lehre der Unterleibsaffèc» 
tionen {eod. locoj 1853). — Handbuch der spec. Pathologie und Thérapie. Erlangen, 
185A. — UiiLE und Wagneb, Handbuch der allgemeinen Path. Leipzig, 1862. — 
||o!f5EBET, De rhyperémie en général (Arch, gén, de mid.^ 1863). — Lebebt, Hand" 
buch der nllg, Path. und Thérapie, Tûbingen, 186d. — LuTO?(, art. Cuxcbstiox^ in 
DicUonn, de méd, et de chir, pratiques. Paris, 1868. 

JACCUUb. 1. — 1 



2 PROCESSUS MORBIDES COMMUNS. 

La distribution rëgiilière. du «ang dans un organe est subordonnée, en 
dernière analyse, à une condition uni({ue, qui est le maintien de ré(|uilibre 
normal entre l'apport et la dépense. Que l'afflux artériel augmente, la 
dépense veineuse restant la même ; ou que celle-ci diminue, tandis (jue 
l'apport artériel demeure aussi abondant; dans l'un et l'autre cas, l'organe, 
au bout d'un temps très-court, renferme une quantité de sang supéricine an 
mamimwrn des osciUationsphysiologiqties; l'état de congestion est constitué. Il 
est clair qu'il arrivera au plus haut degré possible, si récoulement par 
les canaux veineux diminue en même temps que l'apport augmente par les 
artères; cette coïncidence qu'indique la théorie n'est pas spontanément 
réalisée par la pathologie, elle l'est en revanche ariiGciellement par la théra- 
peutique, qui produit ce double efl'et par l'application des ventouses sèches. 

Les propositions précédentes embrassent toute la pathogénie de la conges- 
tion, et sont la base d'une division de premier ordre. La RUPriRh; lu: L^gri- 

LIBRE ENTRE L APPORT ET LA DÉPENSE DU SA>G EST LA CONDITION PATIIOGKNIOI K 

GÉNÉRALE DE l'hyperemie ; or ccttc rupturc peut avoh' lieu de deux maniè- 
res, savoir : [mv augmentation de rapport oupai* diminution de ia dépense; de h'i 
deux espèces de congestion : l'une est due à l'afflux d'une plus grande quan- 
tité de sang, c'est la congestion oc^ujc encore appelée /?tmo/i, orgasme raseU' 
laire^ dêtainination sanguùie ; l'autre résulte d'une dhniimtion dans la dépense 
veineuse, c'est la congestion passive, mécaniquef connue aussi sous les noms 
à* engorgemeiU et de stase. Dans la première, le système artériel et les capil- 
laires sont seuls en cause, et l'afUux plus considérable implique l'idée d'une 
cii'culation plus active et d'une impulsion plus énergique ; dans l'autre, 
l'écoulement en retour est seul en jeu ; soit que les veines présentent un 
obstacle au passage du sang, soit que la force de propulsion initiale, qui est 
la condition principale du dégorgement veineux, soit insuffisante, soit, enfln^ 
qu'une modification dans les qualités du liquide en redentisse la vitesse, peu 
importe, le résultat est le même, le retour est trop lent eu égard à l'arrivée; 
de là, de proche en pix)che, en rétrogradant des veines vers les artères, une ac- 
cumulation purement passive qui, bornée d'abord aux radicules veineuses, ne 
tai'de pas à s'étendre au système intermédiaire, et aux branches artérielles 
terminales. Tenant compte de ce fait que la congestion active ou fluxion se 
passe principalement dans la sphère artérieUe, et la congestion passive dans 
la sphère veiimuse, quelques auteurs ont proposé pour les deux espèces d'hy- 
perémie, les désignations de congestion artérielle et congestion veineuse ; 
on peut les accepter sous la réserve suivante : la congestion passive occupe 
toujours le système veineux, mais elle peut avoir sa cause dans le système 
cardio-artériel, témoin celle qui résulte d'un affaiblissement dans la pro- 
pulsion cardiaque et dans la n^action élastique des artères. 

Dans l'une et l'antre espèce, les capillaires ci les petits vaisseaux sont di- 
latés; mais dans la congestion passive^ la dilatation est une distension mé- 



CONGESTION. 3 

canique produite par le raientiasement et la stase du sang ; c'est un fait quasi 
secondaire^ tandis que dans la congestion active, la dilatation est un phéno- 
mène initial qui résulte d'un changement dans la tonicité vasculaire. De là 
une synonymie qu'il est bon de connaître entre les expressions cotigesHon aC' 
twe et congestion aionique ou paralytique. Cette synonymie est paradoxale^ elle 
ne Test qu'en apparence ; rexpression, congestion active^ se rapporte avec 
justesse au processus général qui cause l'hyperémie ; l'expression^ oonge»- 
tiouatoniquc ou paralytique^ a trait uniquement et exclusivement à l'état local 
des vaisseaux dans la partie congestionnée. L'idée de passivité qu'entraîne 
cette désignation ne doit être appliquée qu'aux vaisseaux eux-mêmes ; elle 
n'implique en aucune façon un état de débilité dans l'organe affecté^ et sur- 
tout elle ne préjuge nullement un état général semblable chez le malade. 

La congestion peut être aiguë ou chronique; mais l'acuité est plus propre 
à la forme active^ la chronicité à la forme passive. Dans les deux espèces^ 
les récidives sont fréquentes; il n'est point rare d'observer des individus 
chez lesquels les congestions se reproduisent avec une telle facilité qu'elles 
semblent faire partie de leur habitude organique; ce sont de véritables 
congestions à répétition. 

CARACTÈRES ANATOMIQUES COMMUNS. 

Ce sont la turgescence, l'augmentation de volume et de poids de l'organe 
congestionné, une coloration anormale qui varie du rouge vif au noir, et 
l'écoulement d'une quantité plus ou moins considérable de sang à la 
coupe. Lorsque les capillaires présentent une disposition particulière, l'in- 
jection qui les dessine la rend facilement appréciable ; ainsi elle est striée 
dans let» muscles, ai'borisée sur les muqueuses, finement ponctuée dans le 
rein au niveau des gloméruies; ce n'est guère que pai* les teintes de la 
coloration qu'on peut discerner si l'hyperémie occupe particulièrement 
le réseau artériel ou le réseau veineux ; c'est assez dii*e que la distinction 
purement anatomique est fori délicate, pour ne pas dire problématiquei 
sauf dans les cas types. Les vaisseaux sont toujours dilatés, pai'fois aussi 
allongés et fluxueux ; dans les petits rameaux, les globules rouges sont trèfh 
abondants, ils sont serrés les uns contre les autres, et le tassement est 
souvent tel qu'ils ne peuvent plus être reconnus individuellement. La 
consistance de l'organe est parfois augmentée, mais plus ordinairement 
elle est moindre ; enfm, loi*sque la congestion a duié quelque temps, la 
trame organique est imbibée de sérosité ; cette transsudation séreuse, qui ré- 
sulte de l'accroissement de la pression intra-vasculaire, est quelquefois asseï 
abondante pour agir par compression sur les ariérioles, de sorte qu'à la con- 
gestion initiale succède une anémie artérielle plus ou moins marquée. Ab- 
straction faite de celte ciiconstance qui est un peu exceptionnelle^ la irans* 
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U PROCESSUS MORBIDES COMMUNS. 

sudation séreuse par hyperémic, est une lésion qui a une véritable impor- 
tance ; elle revendique une part au moins aussi grande que la distension 
vasculaire dans la production des phénomènes symptomatiqucs, qui seraient 
souvent inexplicables si Ton n'avait soin de tenir compte de ces deux élé- 
ments. Lorsque l'organe hyperémié est un organe sécréteur^ le produit de 
sécrétion subit des modifications quantitatives et qualitatives (augmentation 
de sécrétion dans T hyperémié bronchique, gastix)-intestinale> albuminurie 
dans la congestion des reins]. 

CONGESTION ACTIVE, FLUXION. 

iSeaèse et Étfelogle. — L'accroissement de l'appoil artériel, qui est la 
condition pathogénique univoque de l'hyperémie fluxionnaire, peut être 
réalisé de deux manières, par VatigmentaHon de la pression artérielle ou par 
la diminution de l'obstacle qu'opposent à la colonne sanguine les vais- 
seaux de la périphérie ; dans ce dernier cas ils s'emplissent et an-ivent à 
l'état congestify bien que l'impulsion et la tension initiales restent normales. 
11 est très-rare que la première condition, c'est-à-dire l'augmentation de 
la pression artérielle, suffise pour provoquer la fluxion ; im semblable ré- 
sultat n'est guère observé que dans une seule cii'constance : lorsque quel- 
ques-unes des branches ou quelques-uns des rameaux d'un même dépar- 
tement vasculaire sont oblitérés ou rétrécis, la pression augmente aus.sîtot 
dans les canaux restés perméables, parce qu'ils reçoivent beaucoup plus de 
sang qu'à l'état normal ; il faut en efTet qu'ils donnent passage et au sang 
qui leur est naturellement destiné, et à celui qui aurait dû prendre la voie 
des vaisseaux oblitérés; dans de telles conditions, la dilatation vasculaire 
est inévitable, et comme il n'y a pas de i*aison pour que la dépense vei- 
neuse augmente en proportion de l'apport, l'état congestif vrai (afflux et 
accumulation) est bientôt constitué. 

I. Cette forme de fluxion que son mode pathogénique différencie nette- 
ment des autres variétés de l'hyperémie active, est désignée sous les noms 
de FLUXION COLLATÉRALE OU COMPENSATRICE. En l'aisou mèuic de sa cause, 
elle coïncide toujours avec une anémie partielle ; c'est ainsi qu'après une 
ligature d'artère, ou dans le rétrécissement aortique au niveau du conduit 
de Botal, le territoire organique situé au-dessous ou en aval de l'obstacle ne 
reçoit qu'une quantité insuffisante de sang, tandis que les régions situées 
au-dessus ou en amont sont le siège d'une fluxion collatérale active qui, 
grâce aux anastomoses, peut s'étendre de proche en proche jusqu'aux li- 
mites mêiiies du département anémié. Donnée intéressante et féconde 
pour la conception des anémies et des nécrobioses partielles. 

Du reste, cette augmentation de pression de la colonne sanguine n'im- 
plifiuc point nécessairement un accroissement de l'impulsion cardiaque ou 
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de la vitesse du courant ; Lenz et Bidder ont prouvé expérimentalement 
qu'il n'y a pas de rapport constant entre ces trois termes. 

L'hyperémie compensatrice peut être observée sans obstruction vasculaire 
lorsque des vaisseaux sont contractés en nombre suffisant et pendant un 
temps assez long pour modifier la distribution régulière du sang; dans le 
stade de frisson des fièvres intermittentes^ la constriction des artérioles péri- 
phériques provoque dans les viscères des hyperémies, qui naissent par le 
mécanisme des fluxions collatérales. 

A ce même groupe, doivent être rattachées les congestions dites suppléa 
meiïtcdres qui succèdent à TinterrupUon d'un flux sanguin ou d'une hy- 
perémie habituelle (insuffisance mensti'uelie, suppression d'hémorrhoîdes). 

En dehors de ces faits^ l'augmentation de la pression artérielle^ l'accrois- 
sement de l'impulsion cardiaque^ ne peuvent être par eux-mêmes une cause 
suffisante de fluxion^ le système vasculah*e étant supposé sain ; ces phéno- 
mènes peuvent amener l'accélération de la circulation, mais non la con- 
gestion proprement dite, deux états trop souvent confondus et qui ne doivent 
pas l'être. Dans la grande majorité des fluxions ou congestions actives, (/est 
l'autre condition de l'équilibre qui est troublée, c'est-à-dire que les obstacles 
diminuent à la périphérie ; de sorte que, selon ma proposition de tantôt^ 
avec une impulsion et une pression normales, les vaisseaux peuvent devenir 
turgescents et congestionnés. Il va sans dire que si l'impulsion cardiaque s'af- 
faiblit à proportion que l'obstacle périphérique diminue, la congestion n'est 
pas possible; il faut pour qu'elle se produise que le rapport physiologique 
soit rompu entre la force initiale de la colonne liquide et la résistance péri- 
phérique ; aussi, toute réserve faite de la fluxion collatérale ou compensatrice, 
la congestion active peut-elle être définie avec Virchow, « un afflux plus 
considéra}>le et plus rapide de sang dans une partie dont la résistance vascu- 
laire a diminué, relativement ù la force de propulsion initiale ». Cette 
diminution de la résistance est réalisée par une condition toujours identique, 
savoir par la dilatation anormale des vaisseaux de l'organe. Ce relâchement 
vasculaire local est le fait constant de la fluxion, mais il peut être le 
résultat de plusieurs influences distinctes, dont la connaissance permet de 
grouper selon leur mode pathogénique les diverses causes de la congestion 
active. 

II. La DILATATION LOCALE dcs vaisscaux est produite tantôt par Vinitation du 
tiasu orgamque, tantôt par la pertiirbatioîi directe ou réflexe de l'innervation vo^- 
motrice. Le premier mode est connu depuis des siècles, et la célèbre proposi- 
tion uti irritatio ibi fluxus n'est pas moins remarquable par son antiquité 
que par sa vérité. On ne sait si l'action irritante porie spécialement sur le 
tissu përivasculaire, siu* les vaisseaux eux-mêmes ou sur les nerfs, et dans 
cette incertitude il est plus sage d'admettre une influence généralisée à 
toute la trame organique. Le cas le plus simple et le plus net de cette 
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OONGBSTION iKRiTATiVE esl fouFiii par le procédé thérapeutique qui consiste à 
provoquer une fluxion cutanée par l'application sur la peau de certaines sub- 
ftances irritantes, la farine de moutarde, par exemple ; la chaleur, Télee- 
tricité^ la simple friction, n'agissent pas autrement ; il est à noter seulement 
que dans bon nombre de cas la dilatation congestive des vaisseaux est pré- 
cédée d'une constriction de peu de durée, et conséquemment d'une anémie 
momentanée. A cette fluxion irritative se rattachent les congestions qui suc- 
cèdent à l'exercice trop prolongé, trop répété ou trop actif de la fonction 
d'un organe (congestions gastriques par excès d'alimentation, congestions 
cérébrales par excès de travaux intellectuels, etc.), celles qui résultent de 
l'action d'une substance irritante (congestion rénale par élimination du 
principe des cantharides, congestions broncho-pulmonaires par inhalation 
de poussières ou de vapeurs excitantes) ; celles qui sont provoquées par la 
présence d'un corps étranger ou d'un produit pathologique dans le sein 
d'un organe. Dans ce même groupe doivent prendre place aussi les con- 
gestions initiales des fièvres graves ; mais ici deux éléments sont en jeu : le 
poison morbide et la modification qu'il produit dans le sang sont les agents 
directs de l'irritation congestive, et, de plus, la fluxion est favorisée par l'ac- 
croissement fébrile de la circulation. 

A leur début, les fluxions par irritation ne diffèrent pas de la congestion 
initiale de l'inflammation ; il n'est pas une d'elles qui ne puisse aboutir à la 
phlegmasie, et la distinction n'est révélée que par l'observation des phéno- 
mènes coïncidents et consécutifs. 

III. Le type de la fluxion pab tkoublk de l'innervation vaso-motrice est 
fourni par la congestion de la face consécutive à la section du sympathique 
cervical. Cette congestion peut être attribuée exclusivement à la paralysie de 
ce nerf, sans intervention simultanée des nerfs cérébro-spinaux ; elle peut 
aussi être envisagée comme le résultat de l'action propre de ces derniers, 
action rendue isolée et prédominante par suite de la suppression du nerf 
antagoniste; tout dépend de l'opinion qu'on admet touchant l'unité ou la 
dualité du système vaso-moteur ; mais ce qui est positif, c'est qu'à la suite 
' de certaines influences qui troublent l'état normal du système nerveux 
vasculaire, on obsers'e des congestions qui ont tous les caractères de la 
fluxion (1). 

(1) La théorie de la dualité des iraso-moteurs admet que les 'vaisseaux reçoivent 
deux ordres de nerfs, les uns dépendant du système sympathique, les autres appartenant 
au système cérébro-spinaL Les filets sympathiques ont pour fonction de resserrer 'les 
vaisseaux, les filets cérébro-spinaux, au contraire, ont pour fonction de les dilater ; à 
rétat normal, ces deux influences se compensent et se modèrent Tune Tautre, et de cet 
antagonisme résulte le tonus vasculaire. Si donc les vaso-moteurs spinaux sont anor- 
malement excités, leur action devient prédominante, de là dilatation des vaisseaux, 
accroissement de la chaleor, etc.; et le même effet est produit si, au lieu d'exciter le 
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Ce fait général^ qu'il importe de concevoir clairement^ peut encore être 
exprimé ainsi : lorsque l'action nerveuse locale est modifiée, il peut se pro* 
duire dans la sphère vasculaire correspondante des perturbations semblables 
à celles qui succèdent à la section du sympathique cervical^ dilatation des 
vaisseaux et fluxion plus ou moins durable ; cette congestion d'origine ner- 
veuse doit être opposée à la congestion irritative dont il a été question plus 
haut. Ainsi présenté, le principe ne soulève aucun doute, il ne donne lieu 
à aucune équivoque ; la formule est vague, cela est vrai, mais on ne peut 
préciser davantage ; cette modification nerveuse (changement de l'excita- 
bilité ou de l'excitation) qui est le point de départ du trouble vasculaire, ne 
doir pas être autrement spécifiée, parce que deux états opposés, l'hyperes- 
thésie et l'anesthésie, peuvent tous deux avoir pour efTet la dilatation des 
vaisseaux et la fluxion, ainsi qu'on le voit dans la iié\Talgie et dans la para- 
lysie du trijumeau; ({liant à la dilatation même, elle ne peut pas être 
autrement précisée parce que, à côté de la dilatation dite paralytique qui 
résulte de la paralysie de certains nerfs vasculaires, il en est probablement 
une qui doit être tenue pour active (Schifl') et qui est produite par l'excita- 
tion d'autres nerfs (1). La variété de ces phénomènes, ne peut étonner si 
l'on songe ({ue certaines régions tirent leurs nerfs vasculaires de deux 
sources différentes ; ainsi la face reçoit par le trijumeau des vaso-moteurs 
provenant du sympathique, tandis que le facial lui apporte des vaso-mo- 
teurs émanés du pneumogastrique (Schifl). La question est donc complexe, 
et la supériorité de la formule précédente tient précisément à ce qu'elle est 
assez générale pour embrasser tous les faits. 

nerf cérébro-spinal, on paralyse le sympathique antagoniste, les nerfs dilatateurs (cé- 
rébro-spinaux) sont-ils paralysés^ les constricteurs, délivrés à leur tour de toute in- 
fluence modératrice, produisent le resserrement des vaisseaux et l'abaissement de la 
température. — (Voyei pour plus de détails mon travail sur les Paraplégies.) 

(i) Lorsque Texcitabilité d'un nerf est trop vivement ou trop longtemps sollicitée, 
elle t^'épuùe, et une inertie momentanée (névrolysic) est produite. C'est pour cette 
raison que la dilatation paralytique des vaisseaux peut être la conséquence d'une exci- 
tation nerveuse ; dans ce cas, la dilatation est ordinairement précédée d'une coutrac- 
tioa avec ischémie corrélative, et l'cctasie vasculairc paralytique est dite secondaire ou 
par épuisement. Dans d'autres circonstances, on n'observe pas trace de cette contrac- 
tion initiale, la dilatation est le fait primitif, clic succède immédiatement à l'excita- 
tion du nerf; beaucoup de physiologistes regardent, même alors, la dilatation comme 
un phénomène de paralysie ou d'épuisement ; l'excitation trop forte^ disent-ils, a d'em- 
blée épuisé l'excitabilité nerveuse, de l/i, la dilatation vasculaire primordiale ; d'autres, 
en plus petit nombre il est vrai, voient dans cette ectasie primitive un phénomène 
actif produit directement par l'excitation des nerfs. Ces quelques détails suffisent pour 
montrer combien sont grandes la confusion et l'obscurité qui régnent en physiologie 
SOT la question des vaso« moteurs ; on voit par là combien sont prématurées et hypo- 
thétiques les théories de pathologie édifiées sur une base aussi peu solide. 
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Les congestions d'origine nerveuse sont directes, c'est-à-dire qu'elles 
occupent la région même où se. distribue la branche nerveuse affectée^ ou 
bien elles sont réflexes, c'est-à-dire qu'elles ont lieu dans une région plus 
ou moins éloignée de celle qui a subi l'influence pathogénique ; tantôt alors 
la région hyperémiée reçoit le même nerf que la première, mais une autre 
branche du tronc principal ; tantôt elle reçoit des nerfs différents ; dans 
le premier cas, ce sont les ganglions périphériques placés sur le trajet du 
nerf qui sont les centres de réflexion; dans le second cas, l'impression 
initiale dépasse cette première étape, c'est dans le centre spinal lui-même 
(bulbe, moelle) qu'elle agit sur les nerfs vasculaires de la partie qui se con- 
gestionne. Souvent aussi les deux régions, quoique innervées par des sources 
différentes, sont associées par une certaine analogie fonctionnelle; ce 
rapport est bien connu entre la peau et les muqueuses. Quels que soient le 
siège et le point de dépari de la congestion réflexe, la voie parcourue par 
l'impression pathogénique peut toujours être représentée par un arc à ti*ois 
parties (arc excito-moieur), formé pai* un conducteur sensitif ou centripète, 
par un récepteur qui est un groupe de cellules ganglionnaires ou la moelle, 
et par les nerfs vasoruioteurs émergeant de ce centre de réception. 

Gomme exemple de fluxion nerveuse directe, je citerai la congestion de la 
joue et de la conjonctive dans la névralgie (Romberg, Stilling], et dans la 
paralysie (Simon) de la cinquième paire ; quant aux conyestiom réflexes, elles 
sont infiniment plus fréquentes ; la congestion de l'œil dans une odontalgie 
est un exemple de fluxion réflexe développée dans le tenitoire d'un même 
tronc nen^eux, mais dans la sphère de deux branches différentes ; la con- 
gestion céphalique pendant le travail digestif est une fluxion réflexe, (jui a 
pour point de départ les rameaux gastriques du nerf vague, pour centre de 
réflexion le mésocéphale, pour voies d'iiTadiation les vaso-moteurs du facial 
et du trijumeau ; la rougeur subite de la face sous l'influence d'une émo- 
tion morale vive est une autre congestion réflexe dont l'arc est ainsi formé : 
l'excitation émotionnelle agit sur les cellules nerveuses qui président à 
l'idéation, c'est-à-dire sur la couche corticale des hémisphères ; transportée 
de là à l'appareil bulbaii*e, elle est réfléchie par les vaso-moteurs de la face. 

Aux congestions réflexes appartiennent enfin les fluxions internes qui se 
développent à la suite d'une excitation anormale subie pai* l'enveloppe 
cutanée; les congestions viscérales par impression du froid, les fluxions 
gastro-intestinales à la suite des brûlures étendues sont autant d'exemples 
de cet ordre de faits. Il est facile de von* que les hyperémies réflexes com- 
prennent toutes les congestions qui ont été longtemps désignées sous le 
nom de congestions sympathiqt^s, 

IV. Le relâchement des vaisseaux, la diminution de Tobstacle périphé- 
rique, qui est la condition génératrice de la fluxion, peut être produite mé- 
caniquement par l'abaissement de la phession extra-vast.ulaire ; c'est là une 
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dernière forme de congestion active que Ton obsenre, soit après l'extirpation 
de tumeurs qui comprimaient des vaisseaux^ soit après la section des muscles 
de fceil dans l'opération du strabisme, soit enfin chez les individus qui gra- 
vissent de hautes montagnes. Toutefois^ le processus est ici plus complexe, 
parce que la diminution de la pression atmosphérique n'est pas seule en 
jeu ; il faut tenir compte^ en outre^ des efforts musculaires, de la difficulté 
de la respiration, et de la prédisposition locale en vertu de laquelle certains 
Miisseaux cèdent plus facilement que les autres à l'influence mécanique^ 
bien que celle-ci se fasse sentir également sur tous les organes. 

Quant aux congestions qui se répètent habituellement chez un même 
individu, le mode pathogénique en est des plus obscurs ; on peut invoquer 
une faiblesse innée des vaisseaux par suite de laquelle ils se relâchent et se 
congestionnent, sous l'influence des causes les plus légères ; on peut admettre 
un trouble persistant de l'innervation vasculaire ; mais il faut avouer que 
ces explications ne sont guère plus que des hypothèses vraisemblables. 

gjMp<6icg. — Les SYMPTÔMES COMMUNS dc la congestion active sont l'tii- 
jection vatculaére et la rougeur qui en est la conséquence, la tuméfaction qui 
résulte de l'afllux plus considérable de sang, l'augmentation de la température, 
qui reconnut pour cause la suractivité de l'échange nutritif, par suite d'une 
circulation plus abondante, enfin une sensation douloureuse plus ou moins 
prononcée, et dont les caractères varient du tout au tout, selon le siège de 
la congestion. Cette douleur est souvent accompagnée d'un sentiment de 
pulsation isochrone aux battements cardiaques. La fièvre est exceptionnelle; 
lorsqu'elle s'allume et persiste pendant quelque temps, il est foil à craindre 
que la fluxion ne soit le signal et le début d'une inflammation. Les troubles 
fonctionnels qui complètent la symptoniatologic sont éminemment varia- 
bles, Qs présentent assez souvent deux phases successives : l'une, de sur- 
excitation ; l'autre, de dépression. Quand la congestion est d'emblée assez 
forte pour annihiler l'activité propre de l'organe, la phase de dépression 
fonctionnelle est initiale. 

La fluxion, pour peu qu'elle se prolonge, détermine une tramswlation 
œdémateuse et dos troubles de sécrétion; lorsque les vaisseaux de la partie 
qu'elle occupe sont altérés, elle devient une cause puissante d'hénion'hagie. 
Un organe qui est le siège de congestions actives répétées, subit dans sa 
nutrition des modifications persistantes, qui se manifestent par l'augmen- 
tation de volume des éléments normaux ^récxisiànis (hypertrophie), ou parla 
formation d'éléments nouveaux {hyperplasie) ; mais ce sont là des suites de 
la congestion, et non plus l'hyperéniie; la limite qui la sépare de tous les 
autres processus actifs est précisément l'absence d'altération nutritive appré- 
ciable dans les éléments organiques. 

L'examen microscopique, pratiqué au début de l'hyperémie, ne donne pas 
toujours les mêmes résultats ; souvent la phase de dilatation vasculaire et 
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de ralentissement circulatoire est précédée d'une période pendant laquelle 
le sang coule avec plus de rapidité, d'autres fois, cette accélération initiale 
fait défaut. Comme on ne peut faire ces observations que dans les parties 
transparentes artificiellement congestionnées (membrane natatoii*c, mésen- 
tère), il est probable que ces différences tiennent à l'intensité de T excitation 
mise en jeu ; ce qui est constant en revanche, c'est que le cours du sang, 
quoique ralenti, n'est point suspendu, il n'y a pas de stase, caractère dis- 
tinctif de premier ordre entre la congestion active et l'innammation 
confirmée. 

CONGESTION PASSIVE, STASE. 

Gciièac et Ëtlologte. — L'insuffisance de la circulation veineuse, qui est 
la condition pathogénique constante de cette espèce de congestion, peut 
être amenée par deux causes différentes, savoir : l'affaiblissement de /'i»j- 
pulsion (pression) artérielle et Vattgraentation de la pressiofi veineuse, 

I. L'impulsion cardiaque et la réaction des artères sont les deux agents les 
plus puissants du dégorgement veineux; si ces forces sont affaiblies la cir- 
culation se ralentit dans les radicules des vaisseaux noirs, puis dans les 
capillaires et dans les branches terminales du système artériel ; de là une 
PREMIÈRE FORME dc cougcstion passivc qui est observée dans l'étal et dans le 
décours des fièvres graves, dans les phlegmasies de longue durée, dans les 
maladies cérébro-spinales qui paralysent l'action du cœur, et plus géné- 
ralement dans les maladies adynamiques; ce n'est pas toujours un simple 
trouble d'innervation qui est la cause de l'affaiblissement cardiaque, c'est 
souvent une dégénérescence graisseuse de la fibre contractile. Le désordre 
mécanique de la circulation étendant ses effets à tout l'organisme, et la 
congestion étant bien rarement générale, il faut qu'une condition auxiliaire 
en détermine le siège; cette condition, c'est la pesanteur; les hyperéinics 
passives d'origine adynamique occupent, dans la grande majorité des cas, les 
parties les plus déclives ; de là la qualification d'/iyposfa^tV/t^s, qui leur est 
fréquemment appliquée. Lorsque le malade garde le décubitus dorsal, la 
stase occupe symétriquement les parties postérieures de l'encéphale, des 
poumons, les tégumenbi de la région fessière ; si le décubitus est latéral, 
elle est bornée aux organes et aux téguments du côté correspondant. 

II. La SECONDE FORME de la congestion passive est purement mécainique ; elle 
dépend d'un obstacle qui gène l'écoulement en retour du sang. Les com- 
pressions des veines, les obstructions par des caillots, sont suivies d'une stase, 
qui provoque plus sûrement que toute autre une transsudation séreuse. Si 
l'obstacle, au Ueu d'agir sur un ou deux troncs veineux seulement, est situé 
dans le cœiu*, de manière à entraver directement ou indirectement le 
dégorgement des deux veines caves, la congestion passive est généralisée 
à la totalité de Tarbre veineux ; les viscères» les muqueuses, la peau, toutei 
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les parties de l'organisme, en un mot, subissent les effets du ralentissement 
de la circulation en retour ; lorsque cette stase est très-prononcée elle s'é- 
tend jusque dans les derniers ramusculcs vasculaires^ et les téguments pré- 
sentent une coloration d'un bleu livide, qui est siuiout frappante sur les 
lèvres, le nez, les joues, la langue et les extrémités digitales ; cet état con- 
stitue la cyanose, tes maladies organiques du cœur et de l'aorte, les maladies 
cardiaques aiguës, à leur dernière période, sont les causes les plus ordi- 
naires de cette congestion mécanique. On l'observe également à la suite des 
maladies du poumon qui amènent la dilatation du cœur droit, et l'insuffi- 
sance de la valvule tricuspide. De même que la stase locale, cette congestion 
d'origine cardio-pulmonaire marche rarement sans œdème et sans épan- 
chement séreux. 

SjBiptteiies. — Si l'on oppose les symptômes de la congestion passive à 
ceux de la fluxion, il est impossible de ne pas être frappé du contraste. Au lieu 
d'une rougeur vive et franche, c^est une teinte sombre, violette et livide ; au 
lieu d'im échange nutritif plus actif, et d'une température plus élevée, c'est 
une nutrition languissante, et partant une diminution de la chaleur; au 
lieu des phénomènes d'excitation fonctionnelle ce sont des signes de dépres- 
sion et d'inertie ; au lieu d'une oxygénation normale ou surabondante dans 
le sang, c'est une surcharge en acide carbonique, parce que le sang cjui 
î»tagne perd son oxygène au contact des tissus, et qu'il n'est que peu ou 
point renouvelé. Voilà de nombreuses et profondes dissemblances; certains 
effets pourtant sont communs aux deux espèces de congestion, ce sont la 
turgescence des parties hyperémiées, la transsudation séreuse, la tendance 
à l'hémorrhagie, et les modifications des sécrétions. 

I/>rsqu'ellese prolonge ou se répète, la congestion passive peut amener une 
dilatation permanente des vaisseaux, et une atrophie du tissu périvasculaire, 
cela se voit fréquemment dans la stase hépatique ; sur les muqueuses, no- 
tamment sur la muqueuse aérienne et la digestive, elle provoque le catarrhe 
chronique; sur la peau elle peut, dans certains cas, aboutir à la (jangréne, 

Tmitcment. — Il est basé sur la distinction des deux formes d'hy- 
perémie, et sur la connaissance des conditions pathogéniques ; les règles en 
seront exposées dans l'étude particulière des principales congestions. 
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CHAPITRE IL 

HÉMORRHACIK. 

PATHOGÉNIE GÉNÉRALE. 

L'hémorrhagie (1) est la sortie du sang en nature hoi^s des canaux qui 
le renferment ; les cléments figurés du sang ne pouvant traverser la paroi 
vasculaire intacte, cette définition implique une rupture par oii s'échappe 
le liquide contenu {eœtravasatioîi) ; au point de vue de sa source, l'hémop- 
rhagie est donc ailérielle, capillaire ou veineuse. Quand la solution de 
continuité intéresse les petits vaisseaux, ce qui est de beaucoup le cas le 
plus fréquent dans les faits d'ordre médical, il n'est pas toujours possible 
de retrouver la inipture, mais la constatation de globules sanguins intacts 
dans le liquide extravasé supplée avec certitude à cette lacune, et diffé- 
rencie nettement l'hémorrhagie véritable de ces transsudations hémor- 
rbagifoniies, que j'ai appelées pseudo-hémorrhagies (2). Ici le vaisseau ne 
se rompt pas, et le liquide hématoïde qui imbibe le tissu périvasculaire 
est formé, non par le sang en natm'e, in toto, mais pai* de la sérosité 
que colore en rouge l'hématine dissoute {sang dissous des anciens,) 

Le mode pathogénique des hémorrhagies est donc unique, c'est la mp- 
ture des vaisseaux ; mais les causes qui peuvent amener cette rupture sont 
divei-ses, et pour aboutir à ce résultat final, toujours le même, elles agissent 
par des mécanismes différents, qui sont la meilleure base de classification. 
A ce point de vue, je divise les hémorrhagies en cinq groupes, qui sont : les 
hémorrhagies traumatiques, les hémorrhagies ulcéreuses, les hémorrhagies 
par altération morbide des vaisseaux, les hémorrhagies mécaniques, les 
hémorrhagies adynamiques. 

■ém^rrluiBtcs travmattqMs et «Icérenses. — Les vaisseaux sains 
sont ouverts par le traumatisme ou par l'extension d'un travail tUcératif, qui 
occupe le tissu périvasculaire. Les hémorrhagies traumatiques répondent au 
premier mode, au second ressortissent les hémorrhagies ulcéreuses; ces 
dernières sont communes à la surface de l'intestin dans la fièvre typhoïde ; 

(1) Allax Webb, Pathologia indica of tke Anatomy of indian Diseuses. London, 
1848. — VmcHOw, Handhuch der specicl. Pathologie; I. Erlangen, 1854. — Moxnkibt, 
Traité de pathologie générale, Paris, 1857. — Buhl, Zur Capillarektasie der Lungen 
{Virchow's Archiv ; XXV, 1862). — Uhle und Wagxe», Handhuch der allgcmeinen 
Pathologie, Leipzig, 1862. 

(2) Jaccoud, De Vhumorisme ancien comparé à Vhumorisme moderne, thè«e de 
concours. Paris, 1863. 
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à la surface de resiomac, dansTulcère simple et dans le cancer; on les voit 
dans le poumon^ et plus généralement dans tous les organes atteints de 
tubercules ou de cancer; elles peuvent encore être causées par Télimination 
d'un corps étranger.- 

Mé— rrliagic» par mUétmUmn morbUle des vaiMe««K. — Les vais- 
seaux sont altérés avant leur i*uptiu*e ; ils présentent, isolées ou réunies, 
ces lésions interstitielles qui en détruisent l'élasticité et la résistance, savoir : 
l'endoartérite déformante, l'incrustation athéromateuse ou calcaire, la dégé- 
nérescence graisseuse, la dilatation {ectask) anévrysmale. Ce n'est pas encore 
la rupture, c'est une prédisposition des plus puissantes. Le vaisseau ainsi 
modifié cède et se rompt sous l'influence des plus légers changements dans 
la pression du sang. Chez certains individus le système capillaire présente 
une faiblesse native, que démontrent tantôt Tétroitesse des canaux et la 
minceur des parois (Rokitansky, Virchow); tantôt une dégénérescence grais- 
seuse ; la situation est la même que tantôt : ces lésions des capillaires en 
préparent la rupture, et comme elles sont généralisées, les hémorrhagies 
se répètent sur différentes régions à de courts intervalles, avec toute l'ap- 
parence de la spontanéité; cet état est connu sous le nom (ïhémophUie. Cette 
débilité, qui est congénitale et généralisée dans l'hémophilie, peut être 
acquise et locale ; les vaisseaux de formation nouvelle dans les néomem- 
branes conservent longtemps une ténuité et une faiblesse excessives qui en 
favorisent la rupture; de là la fréquence des hémoirhagics secondaires dans 
les inflammations néomembraneuses (méningite, pleurésie, vaginalite). 

MémMwwhmgkmm méeaiiiqMc*. — La rupture est amenée par des modifi- 
cations mécaniques de la circulation ; ïaugmeiUation de la tension artériellej 
et V augmentation de la tension veineuse ont à cet égard des effets identiques, 
t^and l'afflux artériel est considérablement accru relativement à la dépense 
veineuse, soit que l'impulsion cardiaque devienne plus puissante, soit que 
les petits vaisseaux périphériques soient le siège de la dilatation irritative 
(voy. GoNGE^noN), soit enfin que la pression extra- vasculairc s'abaisse, dans 
toutes ces circonstances, dans toutes celles qui réalisent cette condition pri- 
mordiale, accroissement de l'afîlux relativement à la dépense, les vaisseaux, 
quoique très-sains, peuvent se rompre, exactement comme un tissu qu'on 
distend trop violemment. Si, au contraire, l'afflux artériel restant le même, 
la dépense est entravée, ce qui a pour effet l'augmentation de la pression 
veineuse, la stase distend de proche en proche les radicules veineuses, les 
capillaires, les derniers rameaux artériels, et quand la limite de l'élas- 
ticité des vaisseaux est atteinte, force est bien qu'ils cèdent et se déchirent. 
Il est facile de voir que ces deu\ formes de l'hémorrliagie mécanique 
correspondent ti*ait pour trait aux deux formes de la congestion, dont elles sont 
les degrés les plus élevés; aussi est-il bon de diviser cette hémon*hagie 
comme la congestion elle-même, en hémoirhoQie jnir fluxion ou active, et en 
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hénMrrhaqie par ttase ou pasiioe; il n'est pat moins, utile de placer à cdté de 
rhyperémie irritatiye rhëmorrhagie irritatiTe, variété de rhémonrhagie 
actiTe^ dans laquelle la dilatation hëinorrhagique des petits vaisseaux ert 

le résultat de l'irritation locale du tissu. La genèse de ces hémorrhagies a 
été longtemps obscure^ aussi les appelait-on essentielles. L' hémorrhagie aetive 
est produite pai' l'hypertrophie concentrique du cœur, sans lésion d'ori- 
fice, par l'ascension dos hautes montagnes, par la suppression d'un écou- 
lement sanguin habituel (hémorrhagie supplémentfiire), par l' inflammation, 
par les fluxions locales; lorsqu'une partie est le siège d'une fluxion patholo- 
gique, la rupture de quelques vaisseaux, et l' hémorrhagie qui en est la 
suite, peuvent dissiper la congestion et les accidents qu'elle tenait sous sa 
dépendance, c'est là le type de Vhémorrhagie critique. — L'hémorrhagie mi' 
canique passive est observée dans les lésions valvulaires du cœur, entre 
autres dans le rétrécissement milral et aortique, dans l'insuffisance tncus- 
pide, et dans toutes les circonstances où le cours du sang est enti-avc dans 
un réseau veineux impoi'tant; alors, en eflct, la pression augmente dans 
les autres vaisseaux à sang noir, ils donnent passage à une quantité sur- 
abondante de sang, et la rupture a lieu : en raison même de son mode de 
production elle se reproduit assez fréquemment à des intci^alles variables, 
tant que les conditions mécaniques de la circulation restent les mêmes. 
Ces hémorrhagies sont très-communes dans les maladies du foie et de 
la rate qui amènent une obstruction partielle ou totale de la circulation 
porte. 

■éMi*rrluifie« «diyBaailqves. ^- L'altération du sang^ qui consiste en 
une diminution de la fibrine, avec dissolution de l'hématine et des globules, 
a été considérée comme une cause suffisante d'hémoirhagie, et on lui rap- 
portait les hémorrhagies des fièvres et des maladies putrides, de l'ictère grave, 
et de certains empoisonnements; je ne veux point nier l'influence pathogé- 
nique de cet état du sang, mais des réserves formelles doivent être exprimées. 
Dans le plus grand nombre de ces cas, l'hémoiThagie n'est qu'apparente, 
ce n'est pas le sang en nature qui sort des vaisseaux, c'est de la sérosité 
teintée de rouge, sans globules, il s'agit, en un mot, Aq pseudo-hAmorrhagie» ; 
pour celles-là, l'altération du sang en rend parfaitement compte ; mais, pour 
les hémorrhagies véritables, il n'en est plus de même, car il n'existe aucune 
relation saisissable entre un état quelconque du sang et une rupture du 
vaisseau ; tout en tenant compte des changements dans l'impulsion cardia- 
que et dans la distribution du liquide, il faut nécessairement admettre ou 
bien que les parois vasculaires sont altérées comme le sang lui-même, par le 
fait de la maladie générale, ou bien que le désordre de l'innervation vaso- 
motrice amène la dilatation et la rupture des petits vaisseaux. Cette dernière 
interprétation est surtout applicable aux hémorrhagies précoces des fièvres, 
la première convient mieux aux hémorrhagies tardixes. Il > a là, je le sais. 
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quelque chose d'hypothétique, mais mieux vaut une hypothèse qu'une im^ 
possibflitë ; or^ c'en est une que d'attribuer à un état particulier du sang la 
déchirure de la paroi du vaisseau. L'altération du sang est un fait parallèle 
à l'hémorrhagie, eUe n'en est pas le fiait générateur, eUe n'en est même pas 
le fait principal ; en admettant même qu'il y ait ici deux influences simul- 
tanées, celle du sang et celle du vaisseau, il est bien évident que ceUe du 
vaiçiseau est la plus puissante, car en définitive s'il ne se rompait pas, il n'y 
aurait cerlainenient pas d'hémorrhagie. C'est pour ne rien préjuger touchant 
les lésions capillaires et les perturbations nerveuses que j'ai désigné les 
hcmorrhagies de ce groupe sous le nom d'adynaniiques. 

Quelle que soit son origine, l'héniorrhagie est distinguée, quant à son 
riége, en membranetise ou parenchymateuse, suivant qu'elle a lieu à la sur- 
face d'une membrane ou dans l'épaisseur d'un viscère. Par suite de la 
contiguïté intime qui existe entre les vaisseaux et le tissu qui les entoure, il 
faul, pour que l'hémorrhagie ait lieu, que le sang écarte, dissocie les élé- 
ments normaux de ce tissu, ou bien qu'il le déchire et s'y creuse une place 
(le vive force ; le premier mode n'est observé que loi*sque l'hémoirhagie est 
Uès-pcu abondante, ou encore loi"squ'elle provient de plusieui-s petits vais- 
seaux disséminés ; c'est V hétnorrhagie diffuse ou par ififiUration; le second est 
la règle dans les organes mous, pour peu que l' extra vasation soit considérable; 
l'hémorrhagie est dite alors cirœmcrUe ou en foyer. 

Si l'on excepte les symptômes d'anémie brusque ou gradueUe qui suivent 
toutes les grandes hémorrhagies, cet acte pathologique présente, selon son 
siège, de si grandes difFcrences cliniques, qu'une description générale a 
quelque chose d'artificiel qui en diminue l'utilité. Quant aux modifications 
que subit le sang après son épanchenient dans les tissus, elles trouveront 
leur place natm^elle dans l'iiistoire spéciale des diverses hémorrhagies. 



CHAPITRE III. 

TOBOMUMMIK KT KMBOIili:. 

Depuis les travaux de Virchow, on désigne sous le nom de thrombus les 
coagulations sanguines qui sont produites pendant la vie dans l'intérieur du 
!<ystème circulatoire ; l'acte même de la coagulation est appelé thrombose j 
ce mot entraîne nécessairement l'idée d'une obstruction complète ou incom- 
plète en un point quelconque de l'appareil vasculaire sanguin. Lorsque le 
caillot ou thrombus reste dans le point ou il a pris naissance, il est dit fixe ou 
AUTocHTiioNE, ci par truite, l'obstruction est quaUfiée de la même manière ; si 
la thromlius détaché, en totalité ou 'en partie, est entraîné par le courant 
«anguin loin de son siège originel, il est appelé caillot migrateur ou emhoi.us; 
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le processus^ dans son ensemble^ parte le nom d' embolie, ci l'obstruction se- 
condaire, produite à distance par Farrèt du thrombus déplacé, est dite em- 
bolique ; par abréviation, on applique aussi à robstruction elle-même le 
mot embolie, et les variétés sont spécifiées par le nom de l'organe qui reçoit 
l'embolus, embolie cérébrale, embolie pulmonaire, etc. Le mot thrombose 
est un terme général qui embrasse toutes les coagulations sanguines pro- 
duites durant la vie ; le mot embolie est un terme restreint qui désigne l'une 
des conséquences possibles de la thrombose (1). 

GENÈSE ET ÉTIOLOGIE. 

ThromlMMc. -— La rapidité normale du com's du sang, et l'intégrité de 
la paroi vasculaire sont les deux conditions nécessaires pour le maintien de 
la fluidité du liquide ; conséquemment la coagulation est produite ou par 

(1) LfiGROUX, thèse de Paris, 1827. — Gaz, hebdom,^ 1856. — Alubert, Recherches 
sur une occlusion peu connue des vaisseaux artériels considérée comme cause de f/an- 
grène. Paris, 1828. — Siilung, Die Bildung und Métamorphose des Blutpfropfes, etc. 
Beriiii, 1834. -^ Hardt, Recherches sur les concrétions sanguines, thèse de concours. 
Paris, 1838. — Stawkius, Ueber die krankhafte Verschliessung grosserer Venetistâmme, 
Berlin, 1839. — Masse, Anat, Beschreibung der Krankheiten der Cimulaiions- und 
Respirationsorgane. Leipzig, 18&1. — Tibobhan!!, Von der Verengung und Schliessung 
der Ptdsadem in Krankheiten. Heidclhcrg und Leipzig, 1843. — Heyneiiann, Ueber 
die Coagulationen im Herzen, Fûrtb. 1843. — BoucnuT, Sur la coagulation du sang 
dans la cachexie et dans les maladies chroniques (Gaz, méd, de Paris , 1845). 

— ZwiCKT, Die Métamorphose des Thrombus. Prag, 1845. — Yircuow, Zeitschr, f, 
ration, Medicin; V, 1846. ^Froriep's Notizen, 1846. — Traube's Beitrâge, 1846 

— Ueber die acute Entzûndung der Arterien (Vlf^chow's Archiv, 1847). — Brandme- 
tastase von der Lunge au f dos Gehim {eod, loco, 1852). — Gesammelte Abhandlun^ 
gen, Berlin, 1862. — Mei!(el, Arch. f, physiolog. Heilkunde, 1848. — Dôdkrlbin, 
Iwei Fùlle vonspontaner Gangrân, Erlangen^ 1849. — Senhouse Kirkss, On some of 
the principal effects resulting from the detachment of fibrinous dcposits from the inte^ 
rior of the Heart and their mixture voith the circulating Blood [Med.-chir, Transact, 
1852). — TuFFXELL, On the Influence of Végétations on ilœ Valves of the Heart, in 
the production of secundary arterial disease {Dublin quart. Journal, 1853). — Goiih, 
De embolia jusque sequelis. Berolini, 1856. — Klinik der embolischen Gefàsskrank' 
heiten. Berlin, 1860. — ScHÛTZE5iiEiGRi, De t oblitération subite des artères^ etc» 
{fiaz, tnéd. de Strasbourg, 1857). — LEHAâCHAifD, Étude sur quelques points des obli- 
térations vasculaires, thèse de Paris, 1862. — Bucquoy, Des concrétions sanguines, 
thèse de concours. Paris, 1863. — 0. Weber, Die Organisation und Vascularisalion 
des Thrombus {Verhandl. des Naturh. Vereins d, pr. Rhcinlande, 1864). — Azam, 
De la mort subite par embolie pulmonaire dans les traumatismes (Acad, fie méd. — 
Gaz. hebdom.^ 1864). ^~ De la thrombose consécutive aux traumatismes et de la 
mort subite qui peut en être la suite {Extrait des actes du congrès de Bordeaux. 
Bordeaux, 1866).— Wag.^r, Die Fettembolie {Arch. der Heilkunde; 1862-1865). 
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le ralentisscaicnt du cours du sang^ ou par une altération de la paroi du 
vaisseau. Entre ces deux classes se répartissent toutes les causes de la 
thrombose (1). 

1. Thrombose par ralentissement ou stase. — Le ralentissement coîncidei 
ordinairement avec une augmentation de la quantité de sang dans la partie 
intéressée, et par suite de cette augmentation le ralentissement peut engen- 
drer la stase, auquel cas la coagulation du liquide est plus certaine encore. 
L'influence pathogénique du ralentissement du courant sanguin est démon- 
trée par ce fait, que siu'un point quelconque du système circulatoire, on peut 
provoquer la thrombose en diminuant artificieUement la vitesse de la veine 
liquide, sans modiûcr en rien la paroi du vaisseau; deux conditions seule- 
ment sont nécessaires au succès de l'expérience, il faut que la composition 
du sang soit normale, et que la modification de son cours soit maintenue 
pendant quelques heiu'es. 

A celte première classe de thromboses appartiennent les variétés étiologi- 
ques suivantes : 

i^ BétrécissemetU ou effacement de lu lumière du vaisseau. — La ligatiu*e et les 
compressions réalisent cet effet ; lethrombus commence toujom*s au niveau 
du point rétréci, puis il s'accroît par l'addition de dépôts nouveaux et se 
pixdonge ainsi en sens inverse du cours du sang, c'est-à-dire de la périphérie 
vers le cœur, pour les artères, du cœur à la périphérie pour les veines. Lo.rs- 
que la cause qui ralentit le cours du sang agit sur les capillaires, les veines 
correspondantes deviennent le siège de thromboses plus ou moins étendues, 
et cela par le mécanisme que voici : en raison de la stase capillaire, la vis à 
ttrgoy agent principal de la circulation en retour, manque aux veines elTé- 
rentes du réseau capiUaii'c atteint, le sang y est donc ralenti ni plus ni moins 

(1) On sait ai\jourd1iui que la fibrine ne préexiste pas dans le sang; elle se formo 
au moment même où elle se coagule, et cela par le dédoublement d'une matière pro- 
téique fluide qui fournit, en se décomposant, de la fibrine concrète et de la fibrine 
dissoute. Cette matière, désignée sous le nom de plasmine par Denis (de Commcrcy), 
a été nommée substance fibrinogène par Virchow et AI. Schmidt. Les recherches de 
ce dernier ont établi que de toutes les substances capables de produire le dédouble- 
ment de la phismine, la plus puissante est la globuline, contenue dans les hématies ou 
globules rouges du sang; elles ont montré, en outre, que si la coagulation n'a pas lieu 
à rétat normal dans l'intérieur du système circulatoire, malgré la présence de la plas- 
mine et de la globuline, c*est parce que la paroi vasculaire vivante et saine a la pro- 
priété d'annihiler l'action dédoublante de la globuline, en la décomposant elle-même, 
ou en la transformant en substance fibrinogène. Quoi qu*il en soit de cette dernière 
partie de la théorie, il est certain que l' intégrité de la paroi vasculaire est nécessaire 
pour maintenir le sang liquide. — Voyez, pour plus de détails sur ce sujet, le remar- 
quable ouvrage de mon savant midtre et ami le professeur Sée. (6. SiE, Leçotis de 
pûthoiogie expérimentale. Paris, 1866.) 

MCCOOD. I. — 2 
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que dans les capillaires eux-mêmes^ et il finit par se coaguler des radicules 
.vers les troncs ; la coagulation s'étend de proche en prcu^he jusqu'aux bran- 
ches qui dépendent d'un autre réseau, et dans lesquelles la circulation a sa 
rapidité normale. Les thromboses des veines pulmonaii'es dans la pneumo- 
nie chronique et dans la sclérose du poumon^ celles des veines rénales dans 
la néphrite parenchymateuse^ des veines sus-hépatiques dans l'hépatite in- 
terstitielle (sclérose) sont des exemples très-nets de cette variété de coagula- 
tion. Du reste^ l'influence de la stase capillaire peut aussi se faire sentir sur 
les artères; lorsque la branche artérielle afférente n'a pas de collatérales, in- 
dépendantes du réseau malade, le rétrécissement capillaire agit comme une 
ligature périphérique, et l'êulère s'oblitère, des capillaires vers le tronc ; ainsi 
doivent être interprétés les caillots des branches de l'artère rénale dans la 
néphrite parenchymateuse. 

2** DUatation des vaisseaux et du crpur. — La quantité du liquide étant sup- 
posée la même, la circulation est d'autant plus lente que le diamètre des 
canaux est plus considérable ; les couches périphériques de la colonne san- 
guine échappent en grande pailie à la progression affaiblie du liquide, et si 
la dilatation est sacciforme, elles sont bientôt frappées d'inmiohilité ; en 
tout cas, ces couches stagnantes servent de point de dépari et (l'appel à la 
solidification et au dépôt des matières coagulables, et la thromlKtse a lieu. 
En raison même de son mode de production, le tln*ombus, au dél)ut, est 
toujours limité à l'une des parois du vaisseau, il est pariétal; il peut s'ac- 
croître ensuite au point de devenir oblitérant, mais il est rare qu'il ait 
d'emblée cette disposition, à moins que les veines ne soient à la fois dilatées 
et flexueuses (caillots oblitérants des veines variqueuses, des plexus vésicauv, 
ovariques). Dans d'autres circonstances, le caillot, pariétal ou central, se con- 
dense, durcit, et des corpuscules calcaires y prennent naissance; ces 
phlébolithes ne sont pas rares dans les veines prostatiques. Dans le système 
artériel, les thromboses de cet ordre sont représentées par les caillots des 
artères anévrysmatiques, et par les dépôts globuleux ou ramifiés qui se for- 
ment dans le cœur, entre les colonnes des oreillettes et des ventricules 
anormalement dilatés. 

3*^ Solution de continuité. — Lors(]u'un vaisseau est divisé, il faut nécessai- 
rement ou bien qu'il donne lieu à mie hémorrhagie persistante, ou I>ien que 
le sang s'y coagule. Lorsque des artères volumineuses sont ouvertes (ampu- 
tations, blessures) l'art intervient et au moyen de la ligature provoque la for- 
mation du thrombus. Les artères de petit volume se rétractent et se rétrécis- 
sent, et la thrombose y est favorisée, indépendamment de toute intervention, 
par la coagulation du sang épanché dans la plaie, à la périphérie du vaisseau; 
la compression exercée par ce coagulum extérieur détermine la thrombose 
intra-vasculaire qui remonte, en général» jusqu'à la première collatérale. 
Dans les veines divisées ou ouvertes (amputation, saignée), le bout cardiaque 
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<!st soustrait à J 'action du cœur gauche et de la vi8 d tergo, la circulation y 
est nulle ou ralentie^ la coagulation u lieu avec quelques Tariétés qui dé- 
pendent de la situation des valvules et des collatérales relativement à la 
plaie, f^ portion du bout cardiaque comprise entre la division et les pre- 
mières valvules se vide en partie du sang qu'elle contient^ une autre partie 
8'y coagule par stase^ et l'écoulement est ainsi arrêté; mais si une collatérale 
un peu volumineuse, et non divisée, s'ouvre entre la valvule et la plaie^ une 
hémorrhagie durable peut avoir lieu. Dans d'autres cas, la valvule est très- 
rapprochée de la surface de section, et entre cette valvule et la suivante, en 
allant vers le cœur, il n'y a pas d'embouchure collatérale ; alors le petit bout 
divisé se vide, et dans le segment intermédiaire aux deux valvules, le sang 
stagne et se coagule par stase. Dans les veines privées de valvules, l'hémo- 
stase a lieu par un autre mécanisme ; les veines béantes à la surface interne 
de l'utérus après l'accouchement et la chute du placenta, sont oblitérées par 
les contractions de l'organe, qui rapprochent les parois des vaisseaux et en 
effacent la lumière; mais si les contractions manquent, l'hémorrhagie 
ne peut être prévenue que par des thromboses généralisées (Yirchow), 
dont la formation est facilitée par l'abaissement de la pression artérielle, 
par la coagulation du sang épanché dans l'intérieur de la matrice et 
par le repos absolu. Telle est la thrombose traumaHque et puerpérale qui 
est indépendante de la phlébite interne à laquelle on l'a si longtemps 
attril)uée. 

d* Parésie cardiaque, marasme. — Les thromboses de ce groupe ont été 
rattachées à tort à une phlébite spontanée ; elles sont indépendantes de toute 
inflammation de la [taroi veineuse, elles ont, comme les précédentes, une 
origine purement mécanique, et malgré leur apparente spontanéité, elles 
ne méritent point la qualification de spontanées qui leur est souvent donnée, 
car elles sont pré[>arées et provoquées par une série de désordres organiques 
facilement saisissables. D'après les circonstances dans lesquelles on les 
obsene, ces thromboses pourraient être appelées cachectiques ; mais le mot 
cachexie entraîne l'idée d'un état persistant, engendré par une maladie 
chronique, et comme ces coagulations prennent aussi naissance dans l'état 
de <lébihté temporaire qui suit les maladies aiguës graves, il est préférable 
de les désigner sous le nom qui leur a été donné par Virchow, ce sont des 
thromboses marastiques. 

La cause principale de ces coagulations est raffaiblissement de Faction 
du cœur; les causes auxiliaires sont les stases partielles produites par la 
déclivité et l'immobilité des pallies, et une altération particulière du sang, 
quia recule nom d'inopexie; c'est une modiûcation par suite de laquelle 
la fil)rine a une tendance anormale à la coagulation ; dans bon nombre de 
cas, cette altération auncide avec une augmentation quantitative des 
>iihstances librinogenes (hypeiinosie), mais les analyses ne sont pas assez 
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nombreuses pour qu'on puisse afQrmer la constance de ce phénomène. Les 
veines crurales et iliaques,^ les veines caves et les jugulaires sont le siège 
ordinaire de ces thromboses^ mais on les observe aussi dans les plexus 
veineux du bassin^ dans les sinus cérébraux^ et dans les tmbécules du cœur. 
Dans les vaisseaux pourvus^dc valvules^ le caillot débute presque toujours 
dans le sinus intercepté par une valvule et par la paroi vasculaire ; les 
sinus cérébraux qui n'ont pas de valvules sont souvent cloisonnés par des 
filaments irréguliers^ sur lesquels a lieu le dépôt initial. 

Toujours consécutives, les thromboses marastiqucs sont surtout observées 
après la fièvre typhoïde et le typhus, dans l'état puerpéral, dans les mala- 
dies chroniques des os et des {uliculations, dans les affections cancéreuses 
et tuberculeuses ; d'une manière générale, on doit les redouter toutes les 
fois que l'action du cœur est affaiblie pendant un certain temps, quelles que 
soient, d'ailleurs, l'origine et la cause de cette défaillance ; deux fois déjà, 
j'ai observé la thrombose de la veine crurale à la suite d'une péricardite 
grave. 

II. Thrombose par modification de la paroi vasculaire. — Elle est beaucoup 
plus rare dans les veines que dans les artères. Dans les premières, la cause 
agit presque toujours de dehors en dedans, c'est-à-dire de la périphérie de 
la veine vers sa tunique interne qui n'est atteinte que secondairement ; les 
plus communes de ces causes sont la phlébite externe et la méso-phlébite 
(primitives, ou consécutives à une lésion de voisinage), les abcès péri- 
veineuxqui viennent faire saillie ou s'ouvrir dans la cavité du vaisseau, enfin 
le cancer perforant. La phlébite interne, ou ejidophlébite, que l'on a long- 
temps envisagée comme la cause la plus fréquente des coagulations vei- 
neuses, n'a en réalité qu'une très-médiore influence ; de nombreuses expé- 
riences, celles entre autres de Meinel et de Virchow, ont établi que dans 
un vaisseau irrité ou enflammé (artère ou veine) il n'y a pas d'exsudat libre 
et coagulable sur la surface interne ; les produits de l'irritation et de l'in- 
flammation sont interstitiels, ils restent dans l'épaisseur ou dans rinter\'allc 
des tuniques extérieures ; quant à la tunique interne, elle ne subit d'autre 
changement que celui-ci : privée de ses matériaux nutritifs par l'altération 
des couches périphériques, elle meurt (Vh-chow). Le sang se coagule alors, 
c'est clair, parce que l'altération ou la nécrose de la tunique intenie en fait 
un corps étranger, et laisse pénétrer dans la cavité vasculaire les produits 
déposés dans les couches excentriques, mais il n'est pas moins clair que la 
coagulation du sang et l'altération de la tunique interne sont des phén<»- 
mènes secondaires provoqués par la phlébite externe. Lors donc que l'on fait 
entrer la phlébite dans l'étiologie des coagulations veineuses, il doit être 
bien entendu qu'il s'agit ou de la périphlébite, ou de la mésophlébile, mais 
non de l'endophlébite, dont l'existence, en tant que lésion primitive et 
isolée, est encore problématique. 
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Dans le système ailériel, cette forme de thrombose est plus fréquente ; 
elle y est provoquée par des lésions qui occupent^ soit Tcndocarde, soit les 
artères. Les plus communes de ces lésions sont ceUes de Vendocardite et de 
Yendartéritey surtout dans les formes chroniques; l'analogie est grande avec 
ce qui se passe dans le système veineux. 11 n'y a pas non plus d'exsudat 
libre déposé à la surface ; mais à la suite de l'exsudation et de l'altération 
interstitielles des couches sous-jacentes (tunique moyenne et interne)^ la 
nutrition de la couche interne est pervertie, eUe perd son épithélium, elle 
devient inégale, présente des épaississements granulés, et plus tard la 
métamorphose graisseuse ou calcaire peut envahir la totalité du vaisseau ; 
dans ce cas, les deux causes fondamentales de la thrombose sont réunies, 
savoir le ralentissement du cours du sang et la lésion du conduit. Dans 
l'endocarde les caillots présentent les formes les plus variées (champignons, 
végétations, etc.), ils siègent sur les points altérés, particulièrement sur les 
valvules, et y adhèrent plus ou moins fortement ; dans les artères, le caillot 
est pariétal au début, mais il peut s'accroître au point de devenir oblitérant. 
Une autre cause de thrombose est commune aux artères et aux veines, c'est 
la gangrène; lorsque la mortification du tissu n'est point due à une oblitéra- 
tion artérieUe ou capiUaire, eUe a souvent pour conséquence la thrombose 
des petits vaisseaux artériels et veineux, dans le voisinage immédiat de la 
partie nécrosée. 

La présence de corps étrangers dans les vaisseaux, d'aiguilles, de ûls, par 
exemple, provoque infailliblement une coagulation qui débute sur le corps 
étranger lui-même. Comme il n'y a pas ici d'altération préalable de la 
paroi vasculaire, la thrombose ne peut être attribuée qu'à la modification 
produite par l'aiguille ou le fil dans l'attraction moléculaire des paiiicules 
du sang. Virchow a étendu cette interprétation à tous les faits de notre 
seconde classe, et les coagulations que j'ai appelées thromboses par modifi- 
cation de la paroi vasculaire afin d'en mettre en lumière la cause la plus 
fréquente, il les a groupées sous ce chef : thrombose par modification de 
l'attraction moléculaire entre les particules du sang et celles des surfaces 
environnantes. 

Une fois efiectuée, la thrombose d'un tronc veineux détermine souvent des 
coagulations secondaires, et cela dans les deux sens, c'est-à-dire du côté de 
la périphérie et du coté du cœur ; dans le premier sens, c'est la gêne de la 
circulation en retour qui provoque la thrombose des rameaux afl'érents à la 
veine obstruée ; dans le second sens, l'extrémité cardiaque du coagulum 
fait office de corps étranger, et des dépôts s'y forment qui prolongent le 
thrombus dans le bout central du vaL^^eau ; c'est ainsi que le caUlot d'une 
crurale peut s'étendi*e graduellement jusque dans la veine cave, et une fois 
arrivé là, gagner, par un développement rétrograde, les veines iliaques et 
la crurale du côté opposé. 
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sèment transversal, le caillot subit une augmentation longitudinale ; les 
thrombus obturants se prolongent d'ordinaire jusqu'à la première grosse 
collatëralc^ mais si cette disposition est fréquente, eUe n'est pom*tant pas 
constante ; on la voit manquer dans les ligatures artérielles. Dans les veines, 
la progression longitudinale du thrombus dé[>end avant tout de la résistance 
variable qu'opposent les parois à l'affaissement ; loi*squ' elles restent écartées 
après le début de la coagulation, celle-ci peut se prolonger même plus loin 
que la première collatérale; dans le cas contraire, la thrombose s'étend peu 
au delà du point où elle a pris naissance ; les caillots de la veine iliaque 
droite^ par exemple, s'avancent très-ordinairement jusque dans la veine 
cAve, mais à gauche l'aorte détermine l'affaissement des parois veineuses 
au-dessus du coagulum, et le prolongement supérieur est chose assez rare. 
Par suite de cette tendance du thrombus à se prolonger au delà du point 
oïl il est né, les branches vasculaires, restées d'abord perméables, deviennent 
le siège d'une obstruction secondaire partielle ou totale, et des caillots de 
formation isolée finissent par se réunir en un thrombus unique ; cette fusion 
est fréquenmient observée dans la thrombose marastique, elle est due à la 
convergence et à l'union des petits noyaux déposés dans les sinus valMi- 
laires. En tout état de cause, la partie prolongée ou secondaire est moins 
épaisse, moins solide que le corps du caillot ou partie primitive ; en outre, 
c'est cette partie qui s'avance en s'effilant vei*s les collatérales, et pour ces 
deux motifs, c'est elle qui prête le mieux à l'embolie ; de là, l'utilité de 
distinguer ces formations secondaires par une désignation spéciale, ce sont 
les caillots prolongés de Virchow. 11 résulte de cet exposé que les caillots, 
envisagés au point de vue de leurs dispositions extérieures, sont de trois 
sortes ; pariétatix rétrécissants ^ — centi^atix obturants, — jtrolongés. 

Les dispositions intérieures et la structure varient avec l'âge du thrombus ; 
au début, il ne diffère pas du caillot de la saignée, c'est une masse rouge 
brun de cruor avec un dépôt superficiel de fibrine ; mais bientôt survient la 
phase de condensation et de stratification ; le liquide disparaît, soit par ré- 
traction du thrombus, soit par absoi-plion, et comme le caillot, malgré son 
apparence première, est, en réalité, formé de plusieurs dépôts successifs, à 
mesure que le liquide est éliminé, la disposition stratifiée ou par couches 
superposées devient de plus en plus évidente; pendant quel(|ue temps cha- 
cune de ces couches consene des caractères qui en rappellent clairement 
l'état initial; la face superficieUe, celle qui regarde en dehoi-s est blanche, 
plus consistante et nettement fibrineuse (lardacée), la face profonde ou 
interne est encore rouge et riche en cruor; de là les zones alternantes de 
rouge et de blanc que présente souvent le thrombus à cette période transi- 
ioire. Lorsque la condensation est achevée, le thrombus est consistant, in- 
colore ou blanc jaunâtre, stratifié, et il n'a plus aucune ressemblance ni 
avec le caillot de la saignée, ni avec les coagulations (|ni sont produites 
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pendant l'agonie, ou au moment de la moi*t ; il en difTère par trois carac- 
tères également importants, savoir par sa structure en feuillets, par sa plus 
grande richesse en fibrine, par sa plus grande richesse en globules blancs. 
Le microscope y révèle des couches fibrineuses, entre lesquelles sont inter- 
posés des globules rouges et blancs ratatinés, et surtout des molécules albu- 
minoides. 

Parvenue à ce point, l'évolution du thrombus n'est plus uniforme; quatre 
modifications sont possibles : la résorption, Vorgamsation, le ramollissement 
simple, le ramollissement ptttride. Les deux premiers processus sont réelle- 
ment rares. L'organisation démontrée par Zwicky consiste dans la transfor- 
mation du thrombus en tissu conjonctif avec ou sans formation de vaisseaux 
nouveaux ; cette vascularisation a été niée, mais les observations de Zwicky 
et de Stilling l'établissent positivement, et Yirchow déclare que le fait ne 
peut soulever aucun doute. Lorsque le thrombus s'organise, il contracte une 
adhérence intime avec la paroi vasculaire, en même temps qu'il diminue 
encore de volume ; aussi cette métamorphose a-t-elle souvent pour effet le 
rétablissement d'une canalisation au moins partieUe, soit centrale, soit 
latérale. Dans quelques cas, les adhérences ne sont pas continues, elles se 
succèdent à distances irrégulières sur les deux parois opposées du vaisseau, 
et le canal nouveau est formé de dilatations ampullaires et de rétrécis- 
sements alternatifs ; c'est à cet état que Rokitansky a donné le nom de dé- 
génération en sinus. Le thrombus veineux condensé et décoloré subit par- 
fois rincnistation calcaire, et donne ainsi naissance aux produits connus 
sous le nom de pierres veineuses. 

A ces MÉTAMORPHOSES PROGRESSIVES qui out pour effet de conduire le 
thrombus à un tissu plus élevé dans l'organisation, il convient d'opposer les 
fWftŒssvs RÉGRESSIFS infiniment plus fréquents, que j'ai désignés sous les 
Doms de ramollissement simple et de ramollissement putride. 

Le RAMOLUssEMENT commcncc toujours par les parties les plus anciennes, 
par le noyau même du thi-ombus ; les éléments centraux de la niasse sont 
dissocies, et l'on trouve là une cavité qui grandit peu à peu vei-s la péri- 
phérie, et qui est remplie par un liquide, de la consistance d'une bouillie 
plus ou moins épaisse, d'une coloration blanche ou d'un blanc jaunâtre ; 
au début, ce liquide est bien circonscrit dans la cavité qui le contient, mais 
un peu plus tard il fuse dans les couches périphériques qu'il imbibe, de 
sorte que la masse tout entière pailicipe au ramollissement ; il arrive par- 
Ibis que la bouillie centrale renferme sous forme de particules grumeleuses 
des débris des couches fibrineuses ramollies, mais cette disposition est 
temporaire, ces débris ne tardent pas à se dissoudre eux-mêmes, et la 
partie centrale ramollie présente aloi*s une homogénéité parfaite, elle est 
crémeuse. A l'œil nu, ce produit ressemble à s'y méprendre au pus de 
bonne nature, et il a été bien longtemps considéré comme tel ; ce n'est 
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pourtant pas du pus^ c'est un mélange de molécules protéiques^ de goutte- 
lettes de gi-aisse ert de globules sanguins rouges et blancs, tantôt normaui, 
plus souvent altérés. Par l'addition d'eau, cette niasse puriforme se coagule, 
mais au bout d'un certain temps, le coagulum se dissout; l'acide acétique 
y détermine d'abondants précipités, la réaction est variable (Virchow). Si 
l'on examine de plus près la destinée des principaux cléments qui entraient 
dans la composition du thrombus intact, l'observation révèle les particula- 
rités suivantes (1) : 

Les globules rouges sont défomiés, la matière colorante passe à travers la 
membrane intacte, et se diffuse dans la masse du caillot ; puis, soit par ré- 
sorption, soit par métamorphose dii'ecte, cette matière dispai*aît peu à peu, 
et le thrombus, après avoir présenté une dégradation de teintes, arrive au 
jaune ou au blanc. Loi*sque cette décoloration est effectuée, les globules ap- 
pai-aissent, au microscope, comme des disques clairs, de petit volume, rem- 
plis de granulations noirâtres ou jaunâtres, de forme arrondie ou allongée ; 
plus tard les disques se ratatinent, ils disparaissent et l'on ne trouve plus 
que les granulations libres, qui diffèrent des granules graisseux pai* leur so- 
lubilité dans les alcalins et dans l'acide acétique concentré. Au dernier terme 
de l'évolution, ces granulations disparaissent aussi, et il n'y a plus trace de 
globules rouges. Lorsque les caillots sont bien enfermés, les hématies per- 
sistent plus longtemps, et elles donnent lieu assez fréquemment à des for- 
mations pigmcntaires, granuleuses ou cristalines. 

Les globules blancs subissent des transformations plus variées qui peuvent 
être rapportées à trois types : 1° ils éprouvent la métamorphose graisseuse et 
se changent peu à peu en corpuscules granuleux (corps inflammatoires de 
Gluge) ; c'est la dégénérescence la plus fréquente ; 2° ils s'atrophient, le con- 
tenu devient transparent, le noyau disparaît, la membrane s'amincit et ne 
renferme qu'un petit nombre de granules graisseux. Ces coi-ps qui finissent 
sans doute par être détruits correspondent aux corpuscules d'exsudation do 
Valentin, et aux globules pyoïdes de Lebei-l; 3° ils pei^sistent plus longtemps 
et présententle phénomène de la division des noyaux ; c'est alors cju'ils offrent 
la plus grande ressemblance avec les corpuscules du pus. Virchow pense que 
bon nombre de ces cellules multinucléaires ont déjà ce caractère loi-squ'elles 
sont enfermées par la coagulation initiale, parce qu'il en a vu de sembla- 
bles dans le sang en circulation. 

La fibrine perd sa cohésion et sa structure fibrillaire, elle subit la division 
granuleuse, et ces'granulations sont éparses dans un liquide albuminoïde asse« 
consistant d'abord, qu'on ne peut rapporter au sérum du sang, vxx la séche- 
resse antérieure du thrombus. En résumé, ce travail, dans son ensemble, 
est une dégénérescence graisseuse et une formation de détritus aux dépens 

(1) Virchow, Gesammelte AbhancUungen, Berlin, 1862. 
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d éléments organiques sans aptitude vitale. Quant à du pus véritable, le 
thromJbus n'en contient que dans deux circonstances bien déterminées : 
lorsqu'un foyer purulent de voisinage a perforé le vaisseau, ou lorsqu'un 
abcès intei^stiticl de la paroi vasculairc en a produit l'effraction. 

Le lUMOLUssEMENT PUTHiDK nc diffère du précédent que par les qualités 
septiques des produits ramollis ; au ramollissement s'ajoute une putréfac- 
tion véritable, soit à cause des mauvaises conditions générales de rindi\idu, 
soit parce que la thrombose s'est formée au voisinage d'un foyer atteint lui- 
même de gangrène et de putiidité. Dans ce cas, la masse centrale du caillot 
ne ressemble plus au pus de bonne nature, elle a tous les caractères du 
pus sanieux ou ichoreux. 

Èimt des vaisseaux. — La confusion qui a si longtemps obscurci l'iiis- 
lûire de la thrombose a été due en grande partie à ce qu'on ne distinguait 
pas les lésions pariétales antérieures à la formation du caillot et celles qui 
sont produites postérieur etnent, par irritation. Dans bon nombre de cas, 
le vaisseau est parfaitement intact au niveau du thrombus ; mais souvent 
aujisi il est le siège d'altérations diverses. Dans les artères, les lésions pré- 
existantes sont l'artéritc chronique, l'athérome, l'incrustation calcaire; quant 
aux lésionsaigués,elles sont très-rarement primitives; elles sont provoquées 
secondairement par l'imtation de la paioi vasculaire au contact du caillot. 
Dans les veines, au contraire, les lésions aiguës sont souvent préexistantes, 
ce sont la périphlébite, et la phlébite interstitielle avec rupture de la tu- 
nique interne; les lésions secondaires ont ordinairement le caractère delà 
chronicité, c'est l'induration et l'épaississement du tissu conjonctif péri- 
Teineux et de la tunique externe, quelquefois aussi de la tunique moyenne ; 
dans ce dernier cas, la tunique interne peut rester intacte un cei*tain temps, 
mais comme les sources de sa nutrition sont amoindries, elle s'altère î\ la 
longue^ elle devient trouble, cassante, et on l'enlève quand on détache 
le caillot, circonstance qui pourrait faire croire à tort à une lésion préalable 
du vaisseau. Toutefois les lésions secondaires des veines ne sont pas toujours 
chroniques, on observe aussi la phlébite suppurée, qui a pour consé(iuences, 
fà}\\ la perforation du vaisseau, suit des dépôts métastatiques ; cette compli- 
cation est surtout fréquente loi-sque le thrombus a subi le ramolUssement 
putride, ou bien lorsque le caillot, quoique non encore ramolli, a pris nais- 
sance chez un individu qui se trouve dans les conditions favorables à cett« 
évolution spéciûque (thrombose puerpérale, thrombose des opérés). Dans 
ee$ circonstances, le thrombus n'a plus seulement une action irritante mé- 
^aaique, il a une action chimique on catalytique par laquelle il provoque, 
dans son voisinage immédiat ou à distance (par embolie) des altérations sem- 
blables à celles dont il est lui-même atteint. Pour cette raison, ces emboUes 
!!«nt souvent appelées spécifiques. 

). — L'embolus étudié dans le point où il s'est arrêté diffère du 
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thrombus autochthone par plusieurs caractères ; il n'est pas adhérent au vais- 
seau ; en avant et en arrière de l'embolus, la perméabilité est normale, les 
parois vasculaires sont saines, ou bien s'il y a des lésions, celles-ci sont eiao 
tenient limitées au siège du caillot migrateur; enfin, on trouve sur un point 
un thrombus dont la structure et l'âge sont parfaitement en rapport avec 
ceux de l'embolus ; parfois même ce dernier s'adapte exactement à l'extré- 
mité du thrombus brisé. Le caillot originel, je le rappelle, doit être cherché 
dans le système veineux général et dans le cœur droit, s'il s'agit d'une em- 
bolie de l'artère pulmonaire ; dans le cœur gauche, et dans l'aorte, s'il s'agit 
d'une embolie des artères aortiques. L'embolus produit rarement une ob- 
struction complète d'emblée ; il cause un rétrécissement plus ou moins no- 
table, mais le thrombus secondaire (ju'il provoque sur place par sa présence 
peut achever l'obturation. Lorsque celle-ci est primitivement complète, le bout 
de l'artère en amont se vide et se rétracte fortement, et dans le bout en aval 
se forme un thrombus parce que l'obstruction joue le rôle d'une ligature. 

L'embolus siège d'ordinaire au niveau de la bifurcation des artères, ou 
dans le point où le vaisseau subit un rétrécissement notable par suite de 
l'émission de branches volumineuses. D'après Cohn, les embolies artérielles 
qui ont pour origine le cœur gauche se rangent ainsi par ordre de fré- 
quence : artère splénique, rénale, membres inférieurs, carotides, membres 
supérieurs, mésentérique, cœliaque. Les embolies de l'artère pulmonaire 
siègent surtout à droite et dans le lobe inférieur du poumon, lorsque du 
moins le tissu n'est ni infiltré, ni comprimé. Les lésions secondaires des pa- 
rois du vaisseau ne difTèrent pas de celles que j'ai indiquées plus haut à 
pi*opos de la thrombose en général; si rinflammation est légère, les tu- 
niques s'épaississent, s'indurent, et l'artère contracte des adhérences solides 
avec les parties voisines ; si l' incitation est plus \i\c, si l'embolus est inégal 
et rugueux, comme dans le cas oii il est formé par des débris endocar- 
diaques calcifiés, les phénomènes inflammatoires sont plus marqués; enfin, 
outre l'action mécanique, l'embolus, suivant son origine et ses caractères 
propres, peut exercer une action chimique, et provoquer une artérite pu- 
tride ou gangreneuse (Uhle et Wagner). 

Les EFFETS de l'embolie ne sont pas limités au vaisseau qu'elle occupe ; ils 
s'étendent au territoire organique aUmenté par l'artère embolisée, et accessoi- 
rement il la zone plus excentrique nourrie par les branches restées pemiéa- 
bles. Dans ces deux régions, les effets immédiats de l'obstiniction sont préci- 
sément inverses ; dans le territoire qui correspond à l'artère obturée, c'est 
une diminution de l'afflux sanguin pouvant aller jusqu'à la suspension totale, 
c'est en d'autres termes une ischémie, pouvant aller jusqu'à l'anémie; dans la 
zone circonvoisine, c'est une congestion fluxionnaire ou active, du genre de 
celles que nous avons nommées hyperémies collatérales ou compensatrices ; 
l'augmentation de pre^ion dans les vaisseaux perméables en amène la dilata- 
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ion^ et dans bon nombre de cas cette distension produit la rupture de quel- 
nés rameaux phis ou moins volumineux^ de là des hémorrhagies de la ré- 
ioa congestionnée. Quelle que soit la modification définitive de la circula- 
km locale compromise par Tembolie, le premier et constant effet de celle-ci 
it la formation de ces deux zones à peu près concentriques^ dont l'intérieure 
st en état d'ischémie ou d'anémie^ dont la périphérique est en état d'hy- 
lerëmie hémorrhagipare. 

Les phénomènes ultérieurs diiOerent selon qu'il s'établit ou non une circu- 
itîon collatérale suffisante|pour compenser l'ischémie. Dans le premier cas^ 
'embolie n'a pas d'autre suite anatomi(iuc que la lésion pariétale du vais- 
eui obstrué ; mais si la circulation compensatrice est insuffisante ou nulle, 
'ischémie persistante produit dans le tissu cmbolisé une altération irrépa- 
aUe. Cette altération est une mort ixxule {nécrose, gangrène^ nécrobiost:), 
«r absence de matériaux nutritifs; mais les caractères du processus nécro- 
îqae varient avec le siège de l'embolie. Dans les membres, c'est la gangrène 
kàe ou momifiante; la gangrène himiide est exceptionnelle^ et lorsqu'on 
obierve^ on peut être certain qu'avec une obturation artérielle limitée^ 
oiiicide une thrombose veineuse très-étendue. Dans les viscères l'ischémie 
RNhiit des foyers Umitès de nécrose caractérisés par le ramollissement et la 
insformation (régression) graisseuse des éléments histologiques avec ou 
mt hémorrhagies périphériques; le ramollissement cérébral d'origine 
nboliquc est le type parfait de cette nécrobiose. 

Indépendamment de ces mortifications^ on observe dans des cas plus 
ores une altération spéciale dont la genèse n'est pas sans obscurité ; la 
ilalité du tissu n'est pas anéantie^ l'irritation produite par l'embolie pi*u* 
Mfue des lésions de nature inflammatoire, voici ce qui se passe: après une 
remière période caractérisée comme toujours par im mélange d'anémie et 
kfperëmie, des hémorrhagies capillaires ont lieu, puis le rétablissement 
«DC circulation collatérale prévient la mort locale qui était imminente^ et 
I lissu, irrité par les caillots souvent multiples et par le sang extravasé; 
ifait les altérations caractéristiques de l'infiammation, depuis l'exsudation 
Mneuse plusieurs fois constatée par Virchow, jusqu'à la suppuration ; ces 
éons correspondent par leur siège aux branches artérielles obturées, et 
les sont séparées du tissu sain par une zone de largeur variable, où l'on 
ïlrDuve de l'hyperémie et des hémorrhagies punctifornies. C'est à ces 
mtn qu'on adonné le nom d'infarctus hémorrhagiqiies ; on les obsenc 
■toat dans la rate, les reins, les poumons, et le plus souvent fis sont mul- 
fhs, c'est-à-dire qu'ils occupent plusieurs viscères à la fois ; celte niulti- 
iôlé est la conséquence naturelle de leiu- origine : ils sont produits le plus 
lAiairement par des embolies capillaires, notamment par celles qui suc- 
hàeai à l'endocardite ulcéreuse. Bon nombre de faits de pyémie avec abcès 
létastatiques ne sont en réalité que des cas d'infarctus multiples dont la 
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j^ource est dans le cœur oa dans quelque foyer de suppuration, pouvant 
donner lieu à des embolies capillaires. Mais dans l'interprétation pathogénique 
des faits particuliers, il faut toujours songer à une cause d'erreur qui a été 
signalée par Virchow lui-même ; il peut se faire que l'obstruction artérielle 
soit consécutive à la formation du foyer et non pas préexistante ; celte pos- 
sibilité impose l'obligation de subordonner le jugement aux conditions sui- 
vanlcs : si les infarctus sont multiples, si les caillots des vaisseaux corres- 
pondants sont anciens, si l'on trouve clairement la source des embolies, on 
peut conclure avec certitude et rapporter les foyei*s mélastatiques à des 
embolies capillaires, sinon il faut, ou bien rester dans le doute, ou bien 
regarder l'infarctus et l'obstruction vasculaire comme deux effets contem- 
porains d'une même cause générale. 

SYMPTOxMES. 

La thrombose Tclnensc ne détermine aucun symptôme appréciable 
lorsqu'elle occupe une branche peu volumineuse, ou bien quelques rameaux 
d'un réseau largement anastomosé (veines profondes des membres, plexus 
utérin, vésical). Lorsqu'au contraire la thrombose occupe ini tronc, et 
que le thrombus n'est pas seulement pariétal, l'obstruction a pour eifet 
principal l'hydropisie des parties dont les veines sont tributaires du 
tronc obturé; cette hydropisie se présente sous forme d'œdème ou 
d'épanchement séreux ; tel est l'œdème des extrémités dans la thrombose 
crurale ou iliaque, l'œdème du cou et de la face dans celle des jugulaires, 
telle est l'ascitc dans l'obstruction de la veine poile. Loi-sque la veine 
occupe une région riche en filets nerveux sensitifs, on observe des 
douleurs souvent très-vives, qui sont dues à la compression de ces nerfs 
par le vaisseau dUaté. En l'absence de complication, les obstructions vei- 
neuses ne produisent jamais la moiliiication des tissus; l'activité nutritive 
en est amoindrie, parce que l'imperméabilité des voies de retour gène et 
limite l'abord du .>ang artériel, mais enfin le renouvellement est suffisant 
pour prévenii' la gangrène; en revanche, si les capillaires sont obstinés, 
ou bien si les téguments subissent quelque irritation qui en compromette 
encore davantage la circulation (érysipèle, érythème, compression), alors 
la nécrose est certaine, et elle prend la forme désignée sous le nom de 
gangrène humide. — Les hémorrhagies sont rares, elles n'ont lieu que 
lorsque les voies de retour sont fermées, sans circulation collatérale pos- 
sible; l'hémon'hagie n'est guère aloi-s que l'acte précurseur de la gan- 
grène. — La guérison a lieu par canalisation du thrombus; par établisse- 
ment d'une circulation complémentaire, avec persistance du thrombus; par 
résorption de ce dernier. 

L'coibolle et la throaibosc artérielles produisent les mêmes >\m- 
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ptômes^ arec cette différence que les accidents sont gi-aduels dans la tlirom- 
bose, tandis qu'ils sont instantanés dans l'embolie^ mais ces accidents 
en eux-mêmes sont identiques, ce sont les phénomènes résultant de l'is- 
ihémie locale. Ces symptômes sont de deux ordres : ce sont des troubles 
nutritifs allant jusqu'à la gangi*ène contiimée, s'il n'y a pas de circulation 
collatérale, et des troubles fonctionnels en rapport avec la fonction de l'or- 
gane, siège de l'embolie ; mais ces phénomènes ne sont pas toujours égale- 
ment appréciables; dans les membres^ les désordres de nutrition qui pré- 
cèdent et accompagnent la mort locale apparaissent clairement et forment 
à eux seuls presque tous les symptômes de l'embolie ; dans les viscères, au 
contraire, les altérations nutritives échappent à l'observation clinique, et 
les perturbations fonctionnelles représentent toute la symptomatologie de 
lischémie embolique. Aussi varie-t-elle pour chaque organe en particulier, 
et l'étude en doit être renvoyée à la pathologie spéciale (cerveau, poumon); 
deux caractères pourtant rapprochent ces faits disparates, ce sont l'instan- 
laîiéilé bnitale des accidents et la possibilité de leur disparition rapide si 
reuibolus est dissocié et entraîné, ou si une circulation complémentaire est 
établie avant la désorganisation du tissu. Les symptômes de la mortiGcation 
embolique dans les membres sont ceux de la gangrène sèche, ils trouveront 
place dans le chapitre suivant ; mais il en est un (|ui est contemporain de 
l'embolie et qui la révèle au moment môme de sa production, c'est la 
douleiu' subite et vive qui occupe la totalité du membre, et qui coïncide au 
bout d'un temps très-court avec la diminution ou la perte de la sensilûlité 
tactile dans les parties situées au-dessous de l'obstruction ; la réunion de ces 
deux phénomènes, douleurs spontanées et abolition de la sensil)ilité tactile, 
constitue le symptôme conim en sémiologie sous le nom d'atiesthésie 
dauioureitse. Ces accidents, ainsi que le refjoidissement du membre, dis- 
paraissent eu deux ou trois jours si la circulation se rétablit ; dans le cas 
contraire la mort imminente fait place à la moil réelle, et dans un espace 
de temps qui varie de une à trois semaines, toutes les parties tiibutaires de 
l'artère obturée sont ft-appées de cadavérisation. 

L'obstniction ne produit la nécrose du tissu qu'à la condition de porter 
SUT une artère nourricière; si le vaisseau intéressé n'est en rapport qu'avec 
la fonction de l'organe et non avec sa nutrition, il n'y a pas de^mortification ; 
c'est le cas pour l'artère pulmonaire et pour la veine-porte; l'obturation de 
ces canaux ne peut amener la nécrose que si elle coïncide avec une lésion 
«emblable de l'artère bronchique ou de l'ai-tère hépati([uc. 

La thrombose artérielle incomplète est souvent latente; mais loi*squ'elle 
est »tuée de manière à diminuer notablement la quantité de sang dans un 
membre, elle a pour conséquence une débilité permanente des fonctions 
de ce membre [ixiresie), ou bien une paiésie intermittente qui donne heu 
pendant l'accès à de la claudication. On conçoit que si la thrombose siège 
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dans les deux iliaques, les phénomènes de paralysie occupent les deux 
membres, d'où une paraplégie plus ou moins complète. En raison de leur 
origine, j'ai appelé ces paralysies paralysies ischémiques. 

Les symptômes des embolies capillaires {métastatiquesy spécifiques) ne sont 
point définis; pour mieux dire ils sont confondus avec ceux de l'endocardite 
ulcéreuse, de l'infection putride (septicémie) et de l'infection purulente 
(pyémie). 

L'embolie des vaisseaux lymphatiques n'est pas élucidée; les éléments qui 
suivent cette voie s'an'êtcnt vraisemblablement dans les ganglions ; mais 
si ces éléments ont quelque chose de spécifique, il est probable qu'ils déter- 
minent dans les points où ils se fixent des altérations de même nature, et 
qu'ils peuvent devenir ainsi, comme les embolies spécifiques du sys- 
tème sanguin, la source de lésions généralisées. Éveillée sur ce sujet, l'ob- 
servation montrera sans doute que l'embolie lymphatique joue un rùlc 
important dans la migration et dans la multiplication des produits patho- 
logiques artificiellement inoculés (granulations tuberculeuses, pus, etc.). 

CHAPITRE IV. 

Lorsque le mouvement nutritif interstitiel {motus intestinus), prend sur 
quelque point une activité exagérée, le tissu organique présente en ce point 
\\n développement anormal, hypermégaue, appelé hypertrophie, ou hyper- 
plasie, suivant que l'augmentation des éléments porte sur leur volume ou 
sur leur nombre ; lorsque la nutrition locale subit une diminution persistante, 
le tissu est atteint d' atrophie avec ou sans dégénérescence; lorsque le mouve- 
ment nutritif s'aiTête totalement dans une partie, cette partie est frappée 
de mort ; elle peut rester unie à l'organisme vivant, mais elle ne lui appai*- 
tient plus, elle lui est devenue étrangère, elle ne vit plus. Cette mort locale 
porte le nom de gangrène, et la partie morte est appelée eschare (1). 

Les distinctions artificielles proposées par van Swieten et Thomson, 
d'après Galien, n'ont pas prévalu, en pathologie médicale du moins, et les 
expressions gangrène, sphacèle, nécrose, doivent être tenues pour synonymes. 

(1) HiMLY, Abhandiung ûber den Brand der vieichen und harteii Theile. GotUugcii, 
1800. — François, Essai sur les gangrènes spontanées, Mons, 1832. — Heckei, 
Untersuchungen ûber die brandige ZerstÔrung durck Behindcr, der Citxulation des 
Blutes. Berlin^ 1841. — Kmmert, Beitrâge zur Pathologie und Thérapie. Bcrn, 1846. 
— OscnwALD, Ueber den Brand. Bem, 1847. — Virchow, Nekrose und Brand in 
Handb, der Pathol. und Thérapie; I. Erlangen, 1854. — Demxe, Veber die Veran- 
derungen der Gewebe durch Brand. Bern, 1857. — Ray5Aud, thèse de Paris, 1862. 
— - Voyei eu outre les indications bibliographiques du chapitre précédent. 
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Le mol NÉCROBiosE, au point de vue étymologique ne peut signifier autre 
chose que la mort d'une partie vivante; il est donc, à vrai dire, l'équivalent 
parfait du terme gangrène ou nécrose ; cependant il est d'usage de res- 
treindre cette dénomination aux pailies soustraites au contact de l'air, et 
qui ne subissent pas après la moitification la fermentation putride [nécrobiose 
cérébrale). 

GENÈSE ET ÉTIOLOGIE. 

La vitalité du tissu organique est subordonnée à trois conditions : 
1® l'abord du sang en quantité suffisante; 2* l'intégrité du tissu lui-même; 
5* la composition nonnale du sang. Ces trois conditions renferment toute 
rétiologie de la gangrène ; de là trois groupes pai*allèles de causes, la mor- 
tification étant produite, ou par l' insuffisance du sang, ou pai* la lésion du 
tissu, ou par l'altération du liquide. 

I. laierraptloa da cours dm sasg. — Les causes de la gangrène pai* 
défaut de sang (ischémie, anémie) siègent dans le système vasculaire ; nous 
avons à examiner successivement le rôle des artères, des veines, des capil- 
laires et du cœur. 

Artères. — Lors({ue l'artère principale d'une région est complètement 
oblitérée, il est clair que le tenitoire organique aliuienté parce vaisseau ne 
reçoit plus de sang, et si une circulation collatérale ne s'établit pas en 
temps utile, la gangrène est inévitable; c'est là un cas type dont le mode 
pathogénique ne présente aucune difficulté, et qui est réalisé par l'obstruc- 
tion autochthone ou embolique des artères volumineuses. Loi-sque l'ailère 
principale d'un membre est subitement oblitérée, par enibitlie, la gangrène 
consécutive présente des caractères toujoui-s identic|ues, de sorte qu'il y a 
une relation constante entre la cause de la mortification et l'aspect de la 
partie nécrosée; c'est, en effet, une gangrène sèche, ou par momification, 
qui est produite dans ces ciixonstances. — Les causes de cette première 
foniie de gangrène ne sont autres que celles de l'obstiniction artérielle. 
;Vuy. Tdhombosk et Embolir.) Uuaiit au rapport entre la situation du foyer 
gangreneux et le siège du caillot obturateur, il est variable; pour les 
membres, en particulier, l'observation démontre que le caillot siège tantôt 
au voisinage de la partie mortifiée, tantôt à une distance plus ou moins 
considérable ; ainsi, dans la gangi'ène qui débute par les orteils, on a vu le 
coagulum siéger dans la poplitée. Ce fait rend compte de l'assertion surpre- 
nante de Thomson, qui dit avoir trouvé souvent au voisinage d'un foyer de 
nécrose les artères pennéables et pourtant exsangues (Virchow). L'artère 
pulmonaire ne tenant pas sous sa dépendance la nutrition du poumon, il 
est clair que son obstruction n'est pas suivie de la gangi'èiie du tissu. 
Veines. — L'obstruction veineuse produit la gangrène par un auti'e méca- 
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nisme ; Tabord du sang artërlel n'est pas entrave de prime abord, mais 
rimpermcabilild des voies de retour empoche le renouvellement du liquide, 
de sorte qu'au bout d'un certain temps le tissu est en contact avec un sang 
pauvre en oxygène, qui n'est plus apte à entretenir la nutrition ; la gangiène, 
toujours hunlide eh paitîil cas, ij'esl pas l'eiTel mécanique de la stase san- 
guine et de la distension œdémateuse consécutive, elle est apienée par 
l'insuffisance nutritive du sang, en un mot par l'anoxémie locale. Cotte 
forme de gangrène est beaucou[) plus rare que la précédente ; lobstruction 
des gros troncs veineux (crurale, poplitée, brachiale) ne peut la produire, 
parce qUc la richesse des anastoiiioses, ouvi-ant une voie collatérale au sang 
en retbur, peniltet Une Irrigation artérielle suflisanle des tissus ; en fait, la 
motificâtion n'est observée que lorsque les petites veines d'une partie sont 
obllténéfes oti compnmées en totalité, comme dans les hernies, les invagina- 
tions, les prolapsus, et généralement dans toutes les incarcérations qui ont 
pour effet de soumettre à la compression d'un orifice inextensible, l'en- 
semblt? des réscailx veltteux de la partie déplacée. Les ligatures, les ban- 
dages trop sen'és agissent de la même manière. 

CopilMres. — La thrombose des capillaires d'une région, si elle est 
générale, a natm'ellement les mêmes eff^ets que l'obstruction de l'aiière 
principale, et ces eff*ets sont même plus certains et plus rapides, vu l'impos- 
sibilité d'une circulation collatérale. Cette gangi-ènc par anémie locale 
n'est pas très-rare dans les inflammations aiguës, la compression des capil- 
laires étant produite soit par un exsudât fibrineux abondant, soit parle tissu 
exubérant en prolifération. Au même ordre de causes doivent être ratta- 
chées les gangî'ènes par décollement des membranes trophiqucs (nécrose 
des os par décollement du périoste), celles qui résultent de l'exsudation 
intei^titielle des muqueuses (diphthérie des auteurs allemands), de l'infil- 
tration intestinale typhoïde, de Texsudat phlegmasique de l'anthrax ou du 
phlegmon diff'us. C'est également à l'obstruction des petits vaisseaux nour- 
riciers qu'il faut attribuer la nécrose du tubercule gris (transformation jaune 
ou graisseuse). 

Cœitr. — Les lésions valvulaircs, la dégénérescence grais«ieuse, la parésic 
du cœur sont rarement par elîes seules une cause suffisante de gangiène ; 
elles constituent une cause prédisposante d'une grande puissance, mais si 
cette cause n'est pas aidée par des lésions vasculaires périphériques, 
(embolie, thrombose, athérotiie), ou par quelque irritation cutanée (trauma- 
tisme, phlegmasie, décubitus), la mortification n'a pas lieu ; le problème 
pathogénique est ici plus complexe, nous le retrouverons bientôt. 

IL Léfflons da tissa. — ToUte infiuence physicpie ou chimique, assez 
puissante pour détruire l'organisation du tissu en amène la gangrène ; les 
matériaux mitritifs peuvent encore être apportés, mais le tissu qui a perdu 
SCS propriétés physiologiques ne peut plus les utiliser, il meurt ; les contu- 
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sions violenter, les plaieit coiituscs^ les brûlures, les cau^tiquet:, la congéla- 
tion, r électricité sont les agents les plus ordinaires de cette espèce de gan- 
grène, dont on doit rapprocher celle qui résulte du contact de certains 
produits organiques (nécrose du tissu cellulaire par inGltration d'urine ou 
de matières fécales). 

D'après Virchow, la simple dessiccation peut ètix; une cause de mortifica- 
tion ; lorsqu'en effet une partie privée d'épiderme est exiK«ée à l'air, elle se 
dessèche par évaporation de l'eau, et il se forme une croûte, ainsi qu'on le 
\oit sur les surfaces d'exsudation ou d'ulcération; or, ces croûtes com- 
prennent des parties primitivement saines qui ont été nécrosées par des- 
sèchement. 

A côté de ces faits, qui n'offrent aucune obscurité, il en est d'autres dans 
lesquels le piM>cessus uécrosique n'est pas aussi nettement saisissable, bien 
que la condition génératrice soit encore l'altération du tissu lui-même ; je 
veux parler des gangrènes qui envahissent la surface des plaies ou des 
ulcérations, lorsque les produits de sécrétion subissent la décomposition 
putride ; au contact de ces liquides de mauvaise nature, dont la putriditc 
est pro\"oquée tantôt par la malpropreté, tantôt par les mauvaises conditions 
générales de l'individu, tantôt enfin par le milieu défavorable dans lequel 
il est placé, le tissu est frappé de mmt dans une profondeur plus ou moin^ 
considérable. Il n'est pas rare d'observer de semblables mortifications k la 
mïfàce interne de l'uténis après l'accouchement, ou dans les moignons des 
amputés ; la gangrène des plaies était très-fréquente dans les hôpitaux (potir- 
litttre d'hôintal), à l'époque oii l'hygiène nosocomiale laissait tout à désirer. 
C'est encore l'action nocive d'un liquide altéré qui rend compte de la gangrène 
des extrémités bronchiques, dans la bronchite et dans la bronchectasie 
fétides ; quelquefois c'e«t la décomposition d'un corjis étranger au contact du 
tissu, qui en cause la nécrose ; ainsi, chez les aliénés que l'on nourrit au 
moyen de la sonde^ des parcelles d'aliments tombent et séjournent dans les 
vMes aériennes, et provoquent par leur altération la gangrène du tissu 
broneho-pùlmonaire ; le même accident peut Mre la suite du vomissement, 
lorsque les matières ne sont pas com|ilélement expulsées. Enfin, il faut 
réserver une place dans cette classe de eaustîs à certains produits natu- 
rels fjni, en raison d'une pi-opriélé spéciale, peuvent détennincr la mort 
des tissas qu'ils touchent ; tels sont les venins, notamment ceux des 
serpents. 

IH. JiitévaMMi étt Muifi c»mc » MnaqAdKes. — Dans les faits pré- 
cédents, la cause productrice de la gangrène est une, et il y a un rapport 
exact et nécessaire entre l'existence de la cause et son effet; en d'autres 
termes, la gangrène est la conséquence forcée d'une cause unique qui en 
détermine à la fois la production ot la localisation. 11 n'en est plus de môme 
dans les circonstances que nous dlons mainteuant envisager; il n'y a ici 
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ni désorgaiiisalion grossière du tissu, ni obturation vasculaire primitive, 
les causes sont toujours nndtiples, et le processus dans son ensemble est 
ainsi constitué : la nutiition générale de l'individu est compromise depuis 
un temps plus ou moins long, puis dans cet (organisme vicieusement nourri, 
une influence additionnelle ou auxiliaire vient soudainement entraver siu 
un point la vitalité défaillante du tissu, la mort locale a lieu. Le mauvais 
état général est la cause prédisi'osante, l'influence adjuvante est la cause 
DÉTERMINANTE ET LocALisATRict dc la mortificatioii . Eutrc ces gangrènes par 
DYSTROiMHE ct Ics uécroscs quasi mécaniques produites par l'ischémie ou 
par la lésion directe du tissu, l'observation révèle de nombreuses et impor- 
tantes différences : dans les premières, la cause primordiale n'étant que 
prédisposante, peut exister sans son effet, celui-ci n'étant réalisé que par 
l'influence d'une cause adjuvante ou occasionnelle; si l'effet est produit, 
il est plus tardif que dans les gangrènes de cause mécanique ; il peut se 
faire des obstructions aiiérielles, mais elles siègent au niveau même de 
la partie gangrenée, elles intéressent les petits vaisseaux, et loin d'être la 
cause de la nécrose, elles en sont la conséquence; enfin la localisation de 
la gangrène est détemiinée par les causes occasionnelles seules, la cause 
prédisposante est stérile à cet égard ; par cela même, en eft'et, que cette 
cause est un désordre général, il est clair qu'elle agit sur l'ensemble de 
l'organisme, et que toutes les parties sont également prédisposées à la 
mort locale ; mais celle-ci n'est effectuée que dans les points qui, en cet 
état particulier dc mort imminente, subissent en outre l'influence nocive 
auxiliaire. 

De ces causes prédisposantes les unes ont trait au mode circulatoire, les 
autres à Y état du liquide en circulation. Les premières sont les lésions 
artérielles non oblitérantes (artérite chronique , alhérome, atrophie des 
tuniques) avec affaiblissement de l'action du cœur; dans une telle situa- 
tion, l'impulsion initiale de la colonne sanguine est afl'aiblie, l'impulsion 
seconde venant des artères, manque complètement ou à peu près, con- 
séquenmient la circulation est ralentie, et dans les extrémités inférieures 
le ralentissement peut être tel qu'il produise des thromboses veineuses. Que 
ce complexus morbide se prolonge, et la vitalité des tissus, siulout dans les 
parties éloignées du cœur, est fatalement amoindrie par l'insuffisance de 
l'échange nutritif; les parties sont dans cet état que Himly appelait mort 
apparente, et que j'aime mieux désigner sous le nom de moH imminente ; 
l'état d'opportunité pour la gangrène est constitué ; vienne alors une cause 
occasionnelle insignifiante, qui serait sans effet aucun sur un organisme 
normal, et le sphacèle est réalisé. Cet état du système circulatoire qui pré- 
dispose si puissanmient à la gangrène est observé dans les maladies chro- 
niques du cœur, dans l'alcoolisme, et en général dans les cachexies, auquel 
cas il est souvent aidé dans son action pai- la coagulabilité anormale de la 
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substance fibrinogène [itiopexie); il n'est point rare^ d'ailleurs^ que ces con- 
ditions mauvaises de la circulation coïncident avec la cause prédisposante 
du second ordre, c'est-à-dire avec une altération du sang. Paimi les vicia- 
tions du sang qui prédisposent à la gangrène, une seule est chimiquement 
définie, c'est la glycémie (présence du sucre en quantité anormale) ; de là 
la fréquence de la gangrène, sans obstruction artérielle chez les diabétiques; 
les auti*es modifications sont des altérations non définies qui résultent de 
l'ingestion de végétaux altérés, ou de l'absorption de matières septiques ou 
virulentes. L'empoisonnement par l'ergot de seigle (ergotisuie gangreneux) 
est un exemple frappant de gangrène d'origine végétale, et Peddic a vu 
survenir Thydropisie et la gangrène dans une famille qui avait eu pendant 
un certain temps pour toute nourritui'e des pommes de terre malsaines. 
L'absorption des matières cadavériques par inoculation, celle des virus 
morveux et charbonneux, provoquent des mortifications qu'en l'absence de 
toute autre cause appréciable on doit rapporter à l'altération du liquide 
en circulation. Dans les pyrexies septiques (fièvre typhoïde, typhus), la 
gangrène est amenée par deux causes concourant au même résultat, 
«(avoir : par la viciation primitive ou secondaire du sang, et par la pa- 
résie cardiaque, produit de l'adynamie. Dans ces gangrènes, d'origine 
septiqye ou virulente, la mortification n'a pas lieu, en général du moins, 
au point qui a été directement contaminé par le contact ou l'inoculation 
du principe toxique ; les produits septiques créent dans l'organisme récep- 
teur une disposition morbide particulière, par suite de laquelle les plaies, 
les inflammations, les irritations de toute sorte, ont une tendance fatale à la 
nécrose du tissu. 

Les CAUSES AUXILIAIRES OU ooiAsioNNELLEs ({ui mettent en jeu la prédispo- 
sition créée par l'état général, sont les fatigues, les traumatismes, les 
irritations de quelque nature qu'elles soient, la .déclivité, la compression, 
l'cedème, enfin la suspension de l'influence neigeuse (paralysies). Les 
gangrènes d'origine septique sont en outre favorisées par l'encombrement 
et par les mauvaises conditions hygiéniques des malades ou des blessés. 

Les nécroses dystrophiques engendrées par les désordres cardio-vascu- 
laires siègent le plus souvent aux membres infériem*s. Cette localisation 
tient à deux circonstances : l'effet nuisible du ralentissement de la circula- 
tion sur la vitalité des tissus est toujours beaucoup plus marqué dans les 
membres abdominaux , où sont réunies à l'état normal les conditions 
les plus défavorables pour la circulation en retour, et partant pour la cir- 
culation capillaire ou interstitielle ; d'autre part les pieds et les jambes 
sont les parties les plus exposées à l'action des causes auxiliaires ou occasion- 
nelles. 

Au point de vue des causes (|ui leur donnent naissance, toutes les gan- 
gi-ènes de notre troisième classe sont aathétippifs : au point de vue de leurs 
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caractères anatomiques eUcs peuvent être dites irrUatives et humides, 
je veux dire par là que la mortification est précëdée de phénomènes 
irritatifs locaux^ et que la partie malade, imbibée de liquides, n'a pas 
la sécheresse caractéristique de la gangrène momifiante ou par embolie 
artérielle. 

Si, maintenant que nous sonuues arrivés au terme de cet exposé étio- 
logique, nous nous demandons ce qu'il faut penser de la gangrène dUe 
spantaîiée, la réponse est facile; il n'en est pas qui mérite cette qualifica- 
tion. C'est aux gangrènes de causes complexes qui forment notre troi- 
sième classe qu'on applique d'ordinaire cette désignation ; or, l'analyse 
pathogénique précédente montre clairement que la spontanéité n'est pas 
réelle, puisque la gangrène est préparée de longue main par une série 
d'altérations organiques ou fonctionnelles qui sont reliées les unes aux 
autres comme les anneaux d'une chaîne fatalement continue. Quant h la 
gangrène dite sénile, elle n'existe pas comme forme distincte; c'est tantôt une 
gangrène momifiante par obstniction d'un tronc artériel ; c'est tantôt une 
gangi*ène asthénique imtative sans obstniction, ou avec obstruction secon- 
daire (diabète, parésie cardiaque), et comme cette lésion n'est point propre 
aux vieillards, il convient d'abandonner une désignation qui ne peut en- 
gendrer qu'erreur et confusion. ♦ 

CARACTÈRES ANATOMÏQUES ET SYMPTOMES. 

La division de la gangrène en deux formes, la sèche et l'humide, est 
encore classique, pourtant elle est insuffisante, elle n'embrasse pas la 
totalité des faits. A l'exemple de Virchow, de Lebcrt, de Wagner, il y a lieu 
d'admettre quatre formes anatomiques distinctes : 

1° Dans certains cas, la partie morte ne subit aucun changement appré- 
ciable ; on observe cette intégiité apparente dans les os, les cartilages, dans 
les tissus fibreux, et dans les produits des grossesses extra-utérines abdomi- 
nales et tubaires. 

2° Par suite du défaut de combustion du carbone, la pai'tie morte se car- 
bonise et subit une dessiccation graduelle, qui la transforme en une masse 
ratatinée, sèche, dure, de couleur bmne ou noire, qui conserve sa forme 
primitive ; dans cette masse, on trouve parfois des concrétions caséeuses ou 
même pien-euses, ainsi que de la graisse, de la cholestérine et des sels cal- 
caires mis en liberté (Uhle et Wagner); c'est la gangrène momifiante ou 
sèche^ qu'on observe surtout aux extrémités inférieures après l'obturation 
embolique des grosses artères du membre. 

3° La partie morte subit un ramoUissement simple sans putréfaction ; les 
éléments normaux du tissu sont dissociés ; ceux qui ne sont pas déliiiits par 
segmentation granideuse ou par liquéfaction s'engraissent et se transforment 
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cil produits casécux ; ainsi est constitue dans un viscère un foyer de nécrose 
sans odeur fétide ; la ndcrobiose emholique du cerveau, la pneumonie chro- 
nique à évolution caséeuse, la fonte caséeuse des tubercules, sont les 
exeniplea les plus frappants de cette forme de gangrène. 

4° La pailie morte subit le ramoUùsement piUnde^ la putréfaction; ce n'est 
là qu un cas particulier de la loi générale d'après laquelle les tissus animaux 
morti exposés à l'air, et soustraits à l'échange nutritif, sont atteints de fer- 
mentation putride. Cette forme de gangrène est la plus commune, c'est la 
gangrène humide proprement dite. Les parties nécrosées conservent durant 
un certain temps leur consistance et leur forme normales, mais leur colo- 
ration est modillée, et sur les téguments la teinte rouge livide ou violet- 
noiiàtre permet souvent d'annoncer un ou deux jours h l'avance la gangrène 
confirmée ; dès que la mortification est efFectuée, le tissu perd sa cohésion, 
il se désagrège en paiiicules ténues le plus souvent incolores (détritus), et le 
liquide sanieux dont il est imbibé prend une odeur sui generis d'une féti- 
dité caractéristique ; par suite de la décomposition initiale des globules du 
mig et des cellules adipeuses, les éléments sont imprégnés de matière 
L'ûlorante et de graisse libre ou cristallisée ; la putréfaction atteint presque 
en même temps les cellules glandulaires et épithéliales, et un peu plus tard 
les muscles et les nerfs ; quant au tissu conjonctif, aux arières, aux carti- 
lages, aux os, ils résistent beaucoup plus longtemps. A l'examen mici'osco- 
pique, on ne trouve guère que des masses granuleuses composées de molé- 
cules protéiques, de gi^anules graisseux et de corpuscules pigmentaires ; 
ceux-ci sont en quantité souvent colossales, et les recherches de Demme en 
ont fait connaître plusieurs variétés; les uns ont une couleur rouillée qui 
rappelle vaguement celle de l'héniatine ancienne ; les autres, plus nom- 
breux, sont tout à fait noirs et de forme irrégulière, c'est à ceux-là que 
Demme a donné le nom de corpuscules gangreneux; enfin le môme obser- 
vateur a signalé des cristaux pigmentaires noirs. Les cristaux d'hématoïdine 
S4)nt assez rares, en revanche on rencontre un grand nombre de productions 
cristallines qui sont étrangères h la composition normale du tissu ; ce sont 
des cristaux de phosphate ammoniaco-magnésien, de manganèse et d'acide 
manganique, de stéarine et d'acide st(''ari(|ue ; puis de la cholestérine, du 
rmifate et du carbonate calcaires, du chlomre d'ammonium et de sodium, 
de l'acide uriquei du carbonate, de l'urate et du butyrate d'ammoniaque. 
Souvent aussi l'on observe des organismes inférieurs, infusoires et champi- 
gnons. Paimi les produits volatils, les plus ordinaires sont l'ammoniaque, 
l'acide h y drot bionique, l'hydrogène sulfuré et phosphore, l'acide buty- 
rique et le valérianiqiie, plus rarement de l'azote et de l'hydrogène car- 
lH)né; Ja présence de ces principes explique la couleur et l'odeur de la sanie 
gangréM<^use ; cp liquide dill'ère d'ailleurs de celui qui est contenu dans les 
foyers de nécrose à ramollissement simple par la coloration rosée qu'il 
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prend avec l'acide nitrique ; ce caractère a été signale par Virchow, Scherer 
et BufT. 

Dans les membres, la mortification est très-souvent précédée de phéno- 
mènes d'irritation locale, de là, la qualification d'irritative que j'ai donnée 
à cette variété de gangrène ; les principaux de ces phénomènes sont la 
rougeur limitée ou diffuse, la tuméfaction œdémateuse, et des douleurs avec 
irradiations plus ou moins étendues ; à ces premici's symptômes succèdent 
des taches bleuâtres qui, aux pieds, affectent de préférence le coté interne 
des oiieils, puis surviennent des phlyctènes ou des ampoules séro-sangui- 
nolentes, et quand elles se rompent, la peau présente une teinte rouge 
livide, souvent même elle est déjà flasque, ridée et insensible. 

Ces phénomènes d'initation rendent compte de la température nomialc 
ou même supérieure à la noraiale que l'on constate avec le themiomètre 
au début de la gangrène humide. Dans quelques cas, la gangrène putride 
coïncide avec la gangi'ène sèche, c'est-à-dire que sur un foyer de nécrose 
humide, la peau présente une eschare sèche, noire et carbonisée; cette 
disposition, dont la cause n'est pas élucidée, mérite d'être connue ; simu- 
lant la gangrène momifiante, elle pouiTait faire méconnaître le foyer pu- 
tride profond, eiTcur cjui exposerait le malade à une infection générale. 

La gangrène putride est observée dans les oblitérations veineuses, après 
les lésions directes des tissus et dans toutes les gangi*ènes dystrophiques 
sans obstmction artérielle primitive et complète; c'est dans les maladies 
cardiaques avec asystolie, dans les maladies septiques et adynamiques, dans 
le diabète, qu'elle présente son maximum de fréquence, et dans toutes ces 
circonstances elle est précédée et accompagnée des phénomènes irritatifs 
qui viennent d'être décrits, c'est une gangrène irritative asthénique ; il 
imporie toutefois de ne pas oublier que dans ces diverses maladies, comme 
aussi dans la fièvre typhoïde et dans l'ergotisme, des thromboses artérielles 
peuvent être produites, auquel cas on observera la gangrène momifiante qui 
succède à l'obturation des artères volumineuses ; cela revient à dire que 
dans les conditions précitées on rencontrera tantôt la gangrène momifiante, 
tantôt la gangrène putride; tout dépend du mode pathogénique de la 
nécrose. 

Les symptômes généraux de la gangrène sont subordonnés à son siège et 
à son étendue ; lorsqu'elle occupe les membres, les muqueuses superti- 
cielles, et qu'elle n'intéresse qu'une région très-limitée, tout peut se bonier 
aux accidents locaux ; dans le cas contraire, le travail pathologique local qui 
suit la mortification, détermine un état général sérieux qui est principa- 
lement caractérisé par une fièvre rémittente ou subcontinue, avec laquelle 
peuvent coïncider des phénomènes adynamiques ou ataxo-adynamiques ; 
dans certains cas, cette fièvre symptomatique prend une allure insidieuse, 
elle se manifeste par des frissons répétés et des accès, qui ne sont pas 
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régulièrement périodiques, mais qui sont intermittents ; cette foime peut 
être primitive ou consécutive à la pi*écédenle, et elle a une signification 
fâcheuse, car elle dénote presque toujoiu*s l'infection générale du malade 
par le foyer nécrosé ; aussi est-elle propre à la gangrène putride. 

PliéaoBBèacs eammécmUtm. TermlBatoom». — 'Que la gangrène soit 
ciRcoNsciUTE OU DIFFUSE, le premier phénomène qui la suit, du moins dans 
les cas favorables, est la formation d'une ligne de démarcation entre les 
parties mortes et celles qui ont conseiTé leur vitalité (sillon de séparation 
entre le mort et le vif) ; l'existence de celle ligne se révèle d'abord par une 
coloration d'un rouge franc (hyperémie), et bientôt par de la tuméfaction, 
on un mot, par les phénomènes d'une inflammation suppurative de bonne 
nature ; cette suppuration est le moyen d'élimination de l'eschare. Lorsque 
celle-ci se détache lentement, et qu'elle tombe d'elle-même, sa chute ne 
détermine d'ordinaire aucun écoulement de sang, puisque les vaisseaux ont 
été oblitérés; mais si l'on enlève prématurément l'eschare, ou si la throm- 
bose préservatrice fait défaut, l'élimination est accompagnée d'une hémor- 
rhagie plus ou moins abondante (eschare intestinale de la fièvre typhoïde) ; 
ce n'est pas là le seul danger de cette séparation ; dans les organes creux 
ou qui confinent à des cavités, l'élimination a pour conséquence la forma- 
tion de cavités ulcéreuses (gangrène pulmonaire), ou des perforations qui 
donnent lieu à des épanchements liquides ou gazeux d'une extrême gravité 
(perforations intestinales, pulmonaires, péritonite, hydropneumothorax) ; 
ailleurs les os sont mis à nu, un foyer de fracture est découvert, et la 
gangrène, bien que limitée, devient la source de redoutables complications. 
Au surplus, les désordres résultant de la nécrose diflerent complètement 
«elon le siège de cette dernière, de sorte que dans une étude synthétique, 
ces phénomènes ne peuvent être indiqués qu'à grands traits. L'élimination 
accomplie, et toutes les circonstances supposées favorables, la cicatrisation 
a lieu, et le malade conserve des difformités et des troubles fonctionnels 
irréparables, qui varient selon le siège et l'étendue de la perte de sut)- 
^nce. 

Dans d'autres cas, l'inflammation limitante n'aboutit pas à la suppuration, 
la nécrose n'est pas éliminée, mais elle est séquestrée dans une enveloppe 
plus ou moins épaisse de tissu conjonctif. Cette terminaison est plus rare 
que la précédente ; tandis que ïéUmitiation est la suite ordinaire de la mor- 
tification des parties extérieures, la séquestration est surtout obsenée dans 
les parties internes atteintes de gangrène non putride, c'est-à-dire de né- 
crose avec dessiccation ou ramollissement simple (os, poumons, tubercules 
nécrosés enkystés, cerveau] ; le produit séquestré est soustrait à l'organisme, 
et ne peut plus exercer sur lui aucune action nuisible, tant que les choses 
restent en cet état. Pour les viscères ce mode de terminaison est donc 
éminemment favorable. 
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W n'y a pas d'autres modes de guérison que rélimination et la séques- 
tration ; le tissu mort ne peut en aucun cas reprendre vie, et s'il arrive 
qu'après une obstruction artérielle^ une partie restée pendant un certain 
temps froide, ei^sangue et insensible, recouvi^e ses propriétés normales, 
c'est /]ue la mortification n'a été qu'in^ni^ente, et que l'établissement 
d'une circulation collatérale a heureusement prévenu le passage de la mort 
imminente à la mort confirmée. 

La gangrène est souvent mortelle ; elle tue au moment do la mortifioa* 
iion si elle occupe un organe dont l'intégiité fonctionnelle est indispensable 
au maintien de la vie; elle tue durant Télimination par l'épuisement et la 
fièvre hectique que détermine une suppuration prolongée ; elle tue par les 
désordres organiques et fonctionnels qui succèdent à la perte de substance ; 
elle tue enfin par septicémie et infection générale, soit que des particules 
putréfiées pénétrant dans les vaisseaux restés perméables, aillent former à 
distance des foyei*s secondaires (foyers gangreneux métastatiques, eo^bolies 
capillaires), soit que l'infection résulte de la résorption insensible des 
liquides putrides, sans foyers localisés. 



CHAPITRE V. 



HYDROPIlSIfi. 



L'hydropisie (1) est un pnocEssus non inflammatoire, constitué par l'accu- 
mulation d'un liquide analogue h la sérosité du sang, soit dans les cavités 
closes naturelles, goit dans le tissu cellulaire sous-cutané ou viscéi-al. La 
première variété porte la dénomination générique d'épanchemcnt séreux, 
et la considération du siège fournit les qualifications spécifiques; l'épanche- 
ment hydropique péritonéal est appelé ascute, celui des plèvres, hydro- 
thorax; on désigne celui des cavités cérébrales sous le nom d'iiYORtïcÉ- 
PHALiE, celui du péricarde sous le nom d'iiYDROPÉRicARDE, etc. L'hydropisie 
du tissu cellulaire sous-cutané et viscéral est appelée œdême, ou infiltration 
œdémateuse ; la qualification est achevée par le nom de la région ou do 
l'organe intéressé (oidéme des jambes, de Jafme, œdème pulmonaire, cérébral); 

(1) LoBSTEiN, Lehràuch der pnfhofog, Anntomie, Stuttgart, 1834. — Henle, Vebev 
Wassersucht (Hùfelands Journal, 1840). — Vogel, Pniholog. Anntomin. Leipzig, 
1845. — Abeille, Traité des hydropisiex. Pari», 1852. — Wirchow, Wassersucht, ùi 
Hnndbuch der spec» Pathologie und TJœrapie, I. Erlangcn, 1854. — Uhle und Wagner, 
Handbuch der allgem. Pathologie. Leipzig, 1962. — Hyde Sa lier, Un the Diagnosis 
of Dropsies (British med. Journal, 1863). 
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l'œdème étendu à la totalitë ou à la presque totalité du tissu sous-cutané 
porte le nom d'ANASARQUE. 



CARACTÈRES DU LIQUIDE (1). 

Le liquide de Thydropisie est analogue, mais non semblable à la séro- 
sité du «ang ; il eat incolore ou légèrement jaunâtre, transparent et lim- 
pide, d'odeur ûide ou salée ; la réaction en est presque toujours alcaline, 
et la densité est inférieure à celle du sérum. Les différences qui séparent 
le liquide hydropique du sénim sanguin tiennent à deux causes : 1® la 
paroi vaaculaire ne laisse passer que les éléments dissous du sérum, elle 
retient les éléments suspendus ; 2^ la capacité exosmotique des vaisseaux 
varie pour les diverses substances et dans les divers systèmes de capil- 
laires ; de sorte que les éléments dissous eux-mêmes ne présentent pas 
dans le liquide épanché les mêmes proportions que dans le sérum. 
On voit par là qu'il y a loin de l'exosmose hydropique à une simple 
transsudation; c'est une tranântdaiion élecHve dont les caractères parti- 
culiers, variables dans les diverses régions organiques, sont déterminés par 
les propriétés diosmotiques du vaisseau vivant. — Tandis que le sérum du 
sang contient de 88 à 91 parties d'EAU (pour 100), le liquide de l'hydropisie 
en renferme de 95 à 98. L'ALBnMiNK,à l'état d'albumine pure ou d'albumi- 
nate de soude, forme la plus grande partie des éléments solides du trans- 
»udat hydropique, mais elle y est toujours bien moins abondante que dans 
le sérum; au lieu de 5 à 6 pour 100, on n'y trouve que 1/2 à 5 pour 
100;* la faible diffusibilité de cotte substance rend compte de ce fait. 
D'ailleurs, c'est précisément sur l'albumine que se fait sentir au plus haut 
degré l'influence variable de la paroi vasculaire. Les analyses de Cari 
Schmidt ont établi que sous le rapporide la richesse en albimiine, le liquide 
de l'hydrothorax tient la première place, le liquide de l'ascitc vient ensuite, 
puis celui de l'hydrocéphalie, enfln en dernier lieu, le liquide de l'anasarque. 

(1) 8iM05^ Physiolofj, und path, Anthropochemie . Berlin, 1842. — Delaharpe, De 
la présence de la fbrine dans la sérosité extraite du péritoine (Archiv. gén* de méd,^ 
1812). — MuLDER, Versuch einer allgeimenen physiol. Chemie (Au9 dem Hollàndischen 
vm J. Molesrhott). Heidelbcrf?, 1845. — Virchow, Faserstoffàrten und fibrinogene 
Siuhitam {Virchow* s Archiv, I, 1847). — C. Schmidt, Ueber Transsudation im 
ThkrkOrper {Ann. der Chemie und Pharm,^ 1848). — Charakteristik der epidem, Cho- 
l^ra, Mitan and Leipzig, 1850. -* Bbcqubrbl et RoDun, Chimie pathologique, Paris, 
1854. — Wachsmuth, Virchûw's Archiv, VU. -^ Hoppb, Virchow* s Archiv, IX- 
XVL — Deutsche Klinik, 1853. — I^hhann, Lehrbuch der physiol, Chemie, Berlin, 
1B53. 
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Hoppc a trouve un peu plus tard des rapports semblables ; voici, du rosto, 
en série croissante les chiffres de ces deux observateurs. 

Anaf arque. Hydrocéphalie. 

CarlSchmidt.... 0,36 pour 100 0,60 ^ 0,80 
Hoppc 0,36 » 

Dans les analyses de Wachsmuth,les rapports ont été modifiés au profit de 
l'ascite, mais ses chiffres prouvent néanmoins que les propoiiions d'albumine 
varient dans les divers épanchements d'un même hydropique, et que Thydro- 
céphalie occupe l'un des derniers degrés de l'échelle. L'influence du 
système capillaire, si bien mise en lumière par les recherches de Schmidt, 
n'est pas la seule qui intervienne dans l'exosmose albumineuse; la vitesse 
de la circulation, la composition du sang, l'âge de l'hydropisie, doivent 
encore être pris en considération ; le liquide est d'autant plus riche en 
albumine que le coui's du sang est plus lent dans les capillaires (Lehmann) ; 
en revanche, lorsque le sang est pauvre en albumine, comme dans les der- 
nières périodes du mal de Bright, le transsudat contient lui-même une moins 
forte propoilion de matières protéiques ; il est à remarquer, en effet, que sous 
des propoilions différentes le liquide hydropique reflète toujoura fidèlement 
la composition du sérum. La richesse en albumine augmente avec l'âge de 
l'épanchement, parce qu'une portion de l'eau et des sels est reprise par 
absorption ; ces modifications ultérieures du liquide se l'attachent à un prîn- 
cipe qui ne doit pas être perdu de vue ; les transsudats hydropiques ne 
restent pas étrangers aux mouvements organiques, ils en suivent les oscil- 
lations, et leur composition initiale est fréquemment changée par une 
résorption fragmentée ou par une exosmose nouvelle. — La fibrixe liquide 
manque presque constamment ; loi*sque, pai* exception, elle existe, c'est en 
quantité très-faible, de i/2 à 1 1/2 pour 100. La fibiine coagulée fait tou- 
joui-s défaut. — Les matières extractives sont assez abondantes, leur quan- 
tité s'accroît avec l'ancienneté de l'épanchement, elles égalent parfois li à 
6 pour 100 du chiffre de l'albumine. — La graisse est un élément constant, 
dont la proportion est plus forte dans les hydropisies anciennes. — L'iîrke 
ne manque jamais et atteint son maximum dans l'hydropisie brightique. — Les 
ACIDES et les PIGMENTS BILUIRES n'cxistcnt que lorsqu'ils sont anormalement 
contenus dans le sang, c'est-à-dire dans les hydropisies avec ictère ; de 
même le sucre est presque exclusivement propre aux hydropisies des gly- 
cosuriques. — La créatine, la créatinine, les acides hippurique et LAcnQiE 
sont au contraire des éléments fréquents. — Les sels minéraux sont moins 
abondants que dans le sérum ; mais leur proportion est d'autant plus élevée 
que le sang est plus chargé -d'eau et plus pauvre en albumine ; dans ces 
conditions, en effet, le sérum contient lui-même une plus forte quantité de 
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>cls (8 à 10 parties d'albumine en moins étant remplacées par 1 pailic de 
îiels), et le sécrétum hydropique reproduit naturellement sous des propor- 
tions atténuées cet état du liquide originel. Les sels du transsudat sont les 
mêmes que ceux du sérum^ à sa>oir des sels de soude et des chlorures, no- 
tamment du chlorure de sodium ; mais le liquide h\drocéphalique présente 
à cet égard une particularité des plus remarquables signalée par Cari 
Schmidt ; ce sont les sels de potasse et les phosphates qui dominent, et ces 
sels appartiennent presque exclusivement aux globules rouges. Ce fait suffi- 
rait pour prouver que Thydropisie n'est point une simple transsudation. — 
Les SELS AMMONIACAUX sout rarcs, on ne les trouve que dans les cas où le 
jang et le liquide lui-même renferment une proportion considérable d'urée. 

— La comparaison des divers liquides hydropiques au point de vue de la 
|»roportion des sels minéraux, montre que celui du tissu cellulaire qui est 
le plus pau>TC en albumine est le plus riche en éléments salins, nouvel 
exemple de la substitution découverte par Schmidt entre l'albumine et les 
sels. — Les gaz, oxygène et acide carbonic|ue, sont en très-faible quantité. 

— Le liquide a parfois une apparence laiteuse qui tient soit à de la graisse, 
soit à une combinaison protéique particulière ; c'est l'albumine qui lui donne 
la propriété de mousser pai' l'agitation. 

Bien que les transsudats hydropiques soient peu chargés de matériaux 
organiques, ils font néanmoins subir au sang une véritable spoliation, ({ui est 
proportion nellq à la quantité d'albumine qu'ils contiennent, à ral)ondance 
et au nombre des épanchements ou des infiltrations. De là dans la compo- 
sition du sang des'modifications secondaires (hydrémie), qui entretiennent et 
augmentent Li tendance aux hydropisies. 

Comparé au liquide que produisent les inflanunations avec épanchement 
(pleurésie, péritonite, hydro-phlegmasics, en général), le sécrétum hjdro- 
pique en difiere parce qu'il contient peu ou point de substances fibrinogènes, 
paice qu'il ne renferme jamais de fibrine coagulée, jamais non plus d'élé- 
ments cellulaires de nouvelle formation. Ces caractères souvent oubliés 
justifient la forme restrictive de ma définition : l'hydropisie est un processus 
non inflanmiatoire. 



GENÈSE ET ÉTIOLOGIE (1). 

1. BjdropMcii m^eaaiqacs. — O^ela veine crurale soit imperméable, 
cette obstruction est bientôt suivie d'une infiltration œdémateuse dans le 

(1) BoriLLAi'D, De tobiitéraiion des veines et de son influence sur la formation des 
kydropitici partielles {Àrch, gin. méd., 1823). — Rayer, art. Hyoropisie, in Dict. 
^f méd,j 1824. — Cl. Bernard, injection d'eau dans le système vasculaire du chien 
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membre inft^rieur cori*espondanl ; que la veine cave infériem*e soit com- 
primée ou oblitérée, les deux membres abdominaux, le scrotum, la partie 
inférieure du tronc, deviennent hydropiques ; qu'un obstacle s'oppose au libre 
déversement de la veine porte et des veines sus-hépatiques dans la veine cave 
ascendante, une hydropisie péritonéale, une ascite, en est la conséquence ; 
que le cours du sang soit entravé dans la veine cave supérieure, un cedèuic 
survient, qui occupe la face, le cou, la région supérieure du tronc et les 
membres thoi-aciques ; qu'une lésion, enfin, gône l'arrivée du sang des deux 
veines caves dans Vorcillette ou dans le ventricule droit, une anasarque 
générale ne tarde pas à se produire. Ces cas ne diffèrent que par le siège et 
l'étendue de .Thydropisie, le mécanisme est partout le même ; le cours du 
sang veineux est entravé par un obstacle situé entre la périphérie et le cœur, 
et comme les capillaires continuent à recevoir du sang par les artères, la 
pression augmente dans tout le réseau veineux tributaire du tronc oblitéré; 
quand cette tension intra-vasculairc est assez forte pour dépasser la pression 
extérieure qui s'exerce sur les parois veineuses, l' exosmose hydropique a 
lieu. Cette notion pathogénique rend compte du développement de Thydro- 
pisie dans les circonstances indiquées, et de plus elle donne la clef de cer- 
tains faits d'apparence paradoxale dans lesquels l'hydiopisie manque, bien 
que le cours du sang soit entravé dans un tronc veineux plus ou moins 
important ; il ne suffit pas, en effet, que la tension intra-veineuse soit ac- 
crue, il faut qu elle le soit assez pour surmonter la pression pariétale 
extérieure ; de là cette conséquence : si l'obstacle n'occupe qu'une branche 
veineuse secondaire, ou si, intéressant un tronc principal, il n'en détruit 
pas complètement la perméabilité, l'hydropisie pourra être nulle ou tempo- 
raire, et il en sera encore de môme si des veines collatérales fournissent au 
sang une voie supplémentaire qui lui peimielte de franchir, en le tournant, 
l'obstacle de la voie principale. 

En résumé, l'accroissement de la pression veineuse est la condition géné- 
ratrice d'un grand nombre d'hydropisies qui, en raison même de leur 
origine, doivent prendre le nom dliydropisies mécaniques. Dans cette classe, 
le siège et l'étendue de l'épanchement sont rigoureusement en rapport 
avec la distribution du réseau veineux intéressé ; l'obstruction, et partant 
l'accroissement de pression, n'occupent-ils qu'un département limité du 
système à sang noir, l'hydropisie est partielle et confinée à la région dont 

(Comptes rertilwi de la Société de inologie. Paris, 1849). — Lebret, Note sur l'hy- 
dropisie produite artificiellement chez les animaux {eod. loco)» — Mialiie, De 
V albumine et de ses divers états , etc. {Union médicale, 1852). — Jaccold, De 
rhumorisme anciett comparé à Chumorisme moderne, thèse de concours. Paris, 1863. 
— Leçons de clinique médicale, Paris; 1867. — Sék, Leçons de pathologie expérimen- 
tale. Paris, 1866. 
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les veines sont en amont de l'obstacle ; celui-ci est-il sîtut^ de nianièi*e à agir 
sur les deux troncs qui rësunicul T ensemble des canaux sanguins afférents, 
c'est-à-dire dans le cœur, alors l'hydi-opisie est universelle ; des ëpanchements 
dans toutes les cavités séreuses peuvent coïncider avec une anasarque géné- 
rale. — Les OBSTACLES iNTRA-CAÏiDiAQtJEs n'out pas tous à ccl égafd la même 
puissance pathogéniquc ; teux qui Intéressent primitivement et directement 
les embotrchures des veines caves (cœur droit), sont les plus puissants de 
Ions; les lésions du cœur gauche peuvent bien avoir les mêmes consé- 
qucm^cs, mais conmie elles n'intéressent le système cave que éccondai- 
remenl ^ indirectement par l'intennédiaire des veines et des artères 
pulmonaires, l'influence hydropigène est à la fois plus tai-divc et moins 
énergique. Aussi n'est-il pas rare que l'hydropisîe soit alors limitée aux 
membres abdominaux et au segment inféiieur du tronc, bien que la lésion 
étende, en réalité, ses efTcts aux deux veines caves ; la raison de cette 
différence est dans la direction du cours du sang ; dans la veine cave stipé- 
rieurc, il circule dans le sens de la pesanteur, de sorte que, toutes choses 
égales d'ailleurs, le déveï'BCment du vaisseau dans l'oreillette droite est plus 
facile, plus énergiqtie que celui de la veine cave ascendante ; la pression 
anormale qui, par le fait de la lésion cardiaque, vient renforcer la tension 
veineuse, est bien la même dans l'une et l'autre veine, mais elle rencontre 
dans le vaisseau descendant une influence antagoniste, tandis qu'elle trouve 
dans le vaisseau ascendant une influence additionnelle ; il est donc tout 
naturel que les conditions particulières de la circulation dans la veine cave 
supérieure annihilent, pour un temps plus ou moins long, l'influence hy- 
dro/pigène indirecte qui siège dans le cœur gauche, et que l'exosmose 
hydropique soit au contraire très-précoce dans la sphère de la veine cave 
inférieure. 

Indépendamment des lésions cardiaques, les" piincipales causes de l'hyr 
dropisie mécanique sont, pour l'hydropisîe générale, les altérations pulmo- 
:<AinEs qui rétrécissent le champ circulatoire dans la totalité ou dans la 
presque totalité des deux organes ; les plus importantes de ces altérations aii 
point de tue qui nous occupe sont Vemphyséme généralisé^ la sclérose avec Ou 
sans dilatations ^bronchiques, la tuberculose chromque, Les tumkurs intWa-thora- 
rjQUES, quelles qu'en soient la natiu-e et l'origine, peuvent produire urie 
hydropLsie générale si elles compriinent les embouchures des deux veines 
caves ; l'hydropisie est partielle, inférieure ou supérieure, lorsque la com- 
pression ne porte que sur l'un des deux vaisseaux. 

Les hydropisies partielles ou locales ont pour causes les lésions abimjmi- 
sales {foie, rate, péritoine, panciras, mésentère, ganglions mesentéiitjues, intes- 
tin) qui gênent le cours du sang dans la veine porte ou dans la veine cave 
inférieure ; — les altérations variqueuses des veines (dUatoHon simple, dilata- 
tion avec insuffisance et atrophie des valvules, atrophie de la tunique moyenne) ; 
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les (kx:lusion.s veineises; les stases veineuses par turgescence sans lésion 
des parois (œdème pulmojiaire par gêne de la circulation dans les veines 
pulmonaires). Ces altérations des veines, notamment les occlusions, siègent 
le plus souvent sur des troncs volumineux, et, dans ce cas, une lésion 
unique suffit pour amener l'hydropisie; mais le même elTet peut être 
produit par des lésions disséminées qui intéressent un grand nombre de 
radicules veineuses ; ainsi est provoquée l'ascite par la tuberculisation péri- 
tonéale ou intestinale sans péritonite, par le cancer diffus du péritoine, par 
les épaississemcnts et les brides qui persistent après une phlegmasie éteinte ; 
ainsi encore est causée l'hydrocéphalie par tuberculisation méningée sans 
méningite. — Une dernière variété d'hydropisie mécanique doit être 
signalée, c'est celle qui a lieu dans une cavité close à la suite de l'atrophie 
de l'organe contenu ; telle est l'hydrocéphalie par atrophie du cerceau, ou 
bien encore T hydropéricarde et l'hydrothorax qui succèdent à l'atrophie 
des poumons. Cette hydropisie est souvent désignée sous le nom d'hydro- 
pisie ex vacuo. 

L'influence du système lymphatique sur la production de l'hydropisie a été 
controvereée ; si l'on s'en tient aux faits, on voit qu'il n'est pas possible 
de fommler une proposition absolue. En ce qui concerne l'hydropisie géné- 
rale, les cas de Wrisberg, Scherb et Nasse démontrent qu'elle peut succéder 
à l'oblitération du canal thoracique, et Virchow a obsené une infiltra- 
tion générale avec ectasie de tous les vaisseaux lymphatiques sur un veau 
monstrueux, dont la veine jugulaire était occupée par un caillot qui avait 
oblitéré l'embouchure de ce canal. D'un autre côté, il y a des faits négatifs 
(Cooper, Andral), de sorte que l'hydropisie générale d'origine lymphatique 
doit être tenue pour un effet possible, mais non pour une conséquence 
nécessaire de l'obstruction du canal thoracique ou des grands canaux de la 
lymphe. Pour l'hydropisie partielle, la conclusion est moins certaine encore 
vu que dans la plupart des cas il existe, en même temps qu'un obstacle au 
cours de la lymphe, une gêne de la circulation veineuse produite soit par 
coagulation, soit par la compression qu'exercent les ganglions tuméfiés ; les 
rapports anatomiques des deux ordres de vaisseaux aux aisselles et aux aines 
rendent compte de ce fait. Toutefois, il est des cas dans lesquels le liquide 
infiltré se rapproche, par sa richesse en substances fibrinogènes, de la com- 
position de la lymphe, mais ces faits, qui constituent rim>Koi»s lymphaticls 
de Virchow, me semblent étrangers à l'hydropisie proprement dite ; l'éminent 
observateur les rapporte non pas à une exosmosc de la lymphe h travers les 
vaisseaux blancs, mais à une production exagérée de substance fibrinogènc 
dans le tissu d'où naissent les lymphatiques de la partie infiltrée ; c'est donc 
une hydrophlegmasie interstitielle, il le dit lui-même en adoptant le nom 
proposé par Rayer, ce n'est pas une hydropisie pure; les phénomènes dou- 
loureux et fébriles qui accompagnent ordinairement cette sorte d'infiltration 
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sîonl un aiilro argument en faveur de mon interprétation . Ces faits excep- 
tionnels d'ailleurs se rapportent aux épanchements articulaires^ à ceux qui 
se font dans la tunique vaginale et aux oedèmes inflammatoires des enfants 
et des adultes. 

11. ■ydropisles dyseraslques. — Si l'on injecte dans le système circula- 
toire une certaine quantité d'eau^ la composition du sang est momenta- 
nément changée^ Taccroisscmcnt subit de la proportion d'eau a pour consé- 
quence une diminution relative de l'albumine et des globules^ et cette 
hydrémic artificielle est suivie d'une hydropisic plus ou moins étendue^ 
qui est en tout cas temporaire^ parce que l'altération du sang^ ou dyscrasie, 
qui lui donne naissance^ est elle-même transitoire. Ce fait expérimental est 
le type pathogénique d'une classe d'hydropisies qui dépendent d'une alté- 
ration du sang^ et que j'appelle pour ce motif hydropisies dyscrasiques ; 
comme la dyscrasie hydropigène appartient le plus souvent aux états cachec- 
tiques, ces hydropisies sont fréquenmient désignées sous le nom d'hydix)- 
pisies cachectiques. 

Le processus des hydropisies dyscrasiques est moins pur^ moins net que 
celui des mécani(|ues, et cela, parce que la dyscrasie n'est pas en réalité 
l'élément pathogénique unique et suffisant. Il arrive souvent que l'altération 
du sang ne détermine l' exosmose séreuse que par l'intermédiaire d'une 
coagulation veineuse, auquel cas l'hydropisie, dyscrasique par sa cause 
première, est mécanique par sa cause seconde. C'est ainsi que les choses se 
pa;ssent dans le groupe des hydropisies qui méritent le mieux la qualifica- 
tion de cachectiques, je veux parler de celles qui se développent dans la 
cachexie cancéreuse, dans la tuberculeuse ou dans l'état puerpéral, par 
exemple ; dans toutes ces circonstances, les principes fibrineux du sang 
présentent une modification spéciale, en vertu de laquelle ils ont une grande 
tendance à la coagulation ; cette modification connue sous le nom d'inopexic 
est une cause de thromboses veineuses, lesquelles deviennent à leur tour, 
comme toute autre occlusion veineuse; une cause d'hydi*opisie. Daus cette 
st'^rie de phénomènes réciproquement suliordonnés, la dyscrasie inopectique 
est bien certainement le premier anneau de la chaîne, mais la condition 
immédiate, organique ou instnuuentale de l'infiltration est un obstacle 
mécanique, c'est le coagulum ; et comme une classification pathogénique 
ne peut être Imsée que sur les conditions instrumentales, l'hydropisie de 
cette espèce doit être rangée parmi les mécaniques, entre lesquelles il est 
facile de la distinguer par la dénomination d'hydroinsie impectique. 

Dans d'autres circonstances, notamment dans la dyscrasie hydréinique, 
l'altération du sang piiraît être le seul élément hydropigène ; et pourtant 
la genèse est en réalité plus complexe ; il faut de toute nécessité admettre 
un élément adjuvant ([ui vient mettre en jeu l'élément dyscrasique fonda- 
mental; en eil'et^ avec la même dyscrasie, l'hydropisie a lieu ou elle manque, 

JACCOVD. 1. — à 
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eUe liîit juvcaco qu tsu'ilive, buiv^mt que Vélém^ul aiuUiaUv est lui-nièmc 
pi'éscui ou aUseut. Cette courtitiou ad^UtiouneUe u'^st autr^î qu'une iufleuce 
mécanique plus ou uvuius puissante qui trouU^i i'^quUilue circulatoire déjà 
compromis par l'altération du sang; qu'on y réfléchisse un iu^t^ut et l'on 
verra qu'il u' existe aucuu r^ipi^ort uécessaire ^Utie l^ o^ocUtl^tiou Uydré- 
mique et l'exosmose hydropique; quelque fluidité qu'où suppose au s^ruu^^ 
il ne transsudera pas au debors de la membrane vasculaire si la pression 4u 
liquide n'est pas accrue, car la pwoi (lu vaisseau n'est pas une barrière à 
claire-Yoic, c'est une ei\ceint^ continue à traveis laquelle Vexosmosc n'est 
possible que si la tension intérieure dépasse la pression extévic\^re. U résulte 
de là que les hydropisies dyscrasiques sout au poiut 4e vue 4e h pathogénie 
à la fois dyscrasiques et mécaniques; rM.T$KATioxN d^ sj^c^ est la cause' pté- 
dùposaaU ^e. l'byd^opisie* dont Vinflui^inc^ ^i^\niqv«: acl^itipuneUe ei>t la 
coM9£ detemt/uiiik. ^ious trouvons ici une évolutWi\ coiuple-ve seuiiiilahle à 
celle dont j'ai exposé les phases en traitant de la thron^^buse et <lç la g^u- 
grène. Toutefois, comme l'altération du sang introduit 4an^ la çircuUtiou 
deii conditions spéciales qui constituent pour Vhydix)pisie un véritable état 
d'opporiunité, l'influence mécanique auriliaiie n'a pas besioin pom* être 
efficace d'avoir la même puissance, la même dm'ée que si elle agissait sur 
un oi'ganisme intact; aussi est-elle souvent inappréciable ou inapeivu^i 
c'est une circonstance fugaqa qui trouble un instant une cûculation vléià 
modifiée, et en raison de l'état constitutionnel ou dysa'asik|ue l'oUet ^mvit 
à la cause qui le détermine. Les principales de ces influences occasionnelles 
simt Vafl'aiblissement de l's^ction du cœur, un mouvçment (ébrile intercm- 
rent, ou bien encoi*e ime fatigue, unemaiche piokmgée ou l'action du froid- 
U est indispensable de tenir compte de ce double élément, et c'est seule^V4\t 
après l'expre^ion ioi^melle de ces réserves que l'on peut établir une classée 
d'hydropisies dyscrasiques. Le fait expéi'imental qui a sei'vi de point de dé- 
part à cet exposé en fournit nue preuve frappante ; la dyscrasie ai'lilicicUc 
créée par l'injection d'eau est rapidement et constamment suivie d'une 
hydropisie temporaire, mais pourquoi ? Parce que, avec la modiUcation du 
sang, marche de pair l'élément nuîcanique; en morne teuips, eu eiVet, que 
l'eau en excès altère la composition du liquide, elle augmente pal' turges- 
cence la pression intra-vasculaire. Les deux influences étant coiitempoi'aiues, 
reilct est immédiat. 

La DYscRASiE HYDRopic^K e^i I'uydkémie; uiaïs sur ce point une confusion 
doit être prévenue. Si, dans une quantité donnée de sang, le sérum est en 
pi'oporiion surabondante relativement aux élémeuta globidaii'es , c'est là 
une polyémie séreuse sans rapport avec la dyscrasie spéciale qui produit 
Thydropisie. Mais si, dans une quantité donnée de sérum, l'eau est enexcèsA 
rhydréniie vraie est constituée ; elle présente deux degrés : tantôt le cbilTre 
de l'eau est seul modifié, et l'albumine ue pi'ésente qu'une dimiimtion rela- 
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live; tantôt avec l'auguieutation de Tcau coïncide la diniiuution du chiilVe 
(le l'albuDiinc, qui tombe au-dessous de 5 pour 100; dans le premier cas, 
l'HYua£MiË est dite relative; dans le second, elle est dite absolm. Cette dernière 
est la seule qui soit rcellement une cause prédisposante de rh)dn>pisie ; 
c'est elle que je désigne pai* abréviation sous le nom de dyscrasie hydropi- 
gène. U importe de remarquer que dans Vhvdrémie, même absolue, la 
densité du sémm peut n'èti*e pas changée, puisque l'albumine peut être 
remplacée au pcânt de vue de cette propriété physi<iue pai* des sels miné- 
raux; j'ai déjà signalé les recherches de Schmidt, qui ont fait connaître 
l'équation de cette substitution ; 8 pailles d'albumine sont compensées par 
1 partie de sels. 

Les cAisKs des hydropisies dyscrasiqiies peuvent être ramenées à deux 
nrdres ; tantôt la réparation des matériauv protéiques est imtufiiijmUi, taiitôt 
ces matériaiu sont enlevés au sang par spoliiUwH iHrecte ; dans l'un et l'autre 
cas, l'hydrémio absolue est constituée. Au premier ordre de causes se rai- 
tacheut les hydropisies par alimentation insufllsante (épidémies (amélicfues 
de la basse Egypte, d'Eichsfeld, de Scheumitz et d'Anzin); celle des cou- 
valeiicents, des malades atteints de cancer gastro-intestinal ou œsophagien ; 
enfin les œdèmes fugaces et mobiles qui se développent dans les partie» 
«léclivc» en l'absence d'occlusion veineuse chex les phthisiques, les cancé- 
reux et, en général, chei les anémiques, tjuoique la dyscrasie hydropigènc 
existe dans tous les faits de cet ordre, cependant elle n'est pas seule en 
cause, et l'atonie cardio-vasculaire résultant de la déchéance organique 
revendi(|ue une part im|K)rtaute dans le processus morbide ; c'est vraisem- 
)>kiblement à la variabilité de cet élément pathogénique qu'il faut attribuer 
U mobilité et l'absence possible de l'hydropisie chez les individus qui sont 
sous le coup des diverses coiuliti^uis pathologi4|ues que je viens d'examiner. 
En fait, dans toutes ces circonstances, l'hydropisie est possible, elle n'est pas 
nécessaire. Lorsqu'elle a lieu, elle est parfois [irovoquée par quelque cause 
DCcasionneUe appréciable ; ainsi chei les chlorotiques, les anémiques et les 
convalescents, l'œdème est souvent limité à des parties qui ont été exposées 
il Faction de l'air. 

La dyscrasie hydrémif|ue et l'hydropisie Si>nt produites ^v spoHationdireeie 
4lu sang dans les hémoiThagies, dans les suppiu*ations prolongées (notamment 
celles des os), mais surtout dans Talbuminurie |>ersistante du nud de Brigbt. 
W est bien digne de remarque ({ue, dans cet état pathologique, qui amène 
plus sûrement et plus rapidement (fu'aucun unlre l'hypoulbuminose et l'hy- 
(trëmie absc^ue, l'hydropisie n'est cependant pas constante (elle numque 
1 fois sur fl, d'après Frericbs, 1 fois sur 30 scktn Rosenstein); nouvelle 
preuve que la dyscrasie ne suffit pas par elle-même, et que l'intervention 
d'une circonstance accidentelle déterminante est d'absolue nécessité. Dans 
certains cas, cette eîreonstance est appréciable : c'est un refroidissemenl> 
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une i'aliguo, une phlegniasic cutanée, ou rallaiblissement de l'action du 
cceUr; mais dans bon nombre d'autres elle n'est pas saisissable, et révo- 
lution reste obscure. Je l'ai dit ailleurs, l'iiydropisie brightique, connue 
toutes les hydropisies d\scrasiques, doit être rapportée à une cause auxi- 
liaire d'ordre mécanique ; mais si de cette vue générale nous descendons 
aux cas particuliers, nous sommes bientôt arrêtés, ne fut-ce que par la 
localisation singulière de l'infiltration au visage et par les variations sans 
noml)re (jue présente sa marcbe tantôt progressive, tantôt rétrogi-adc, et 
cela, alors môme que le malade ne quitte plus son lit et qu'il n'a été sou- 
mis à aucune peiiurbation accidentelle. Ces difficultés subsistent pour 
toutes les liydropisies dyscrasiques, la question n'est point complètement 
élucidée. 

ni. — L'obscurité est la môme, si ce n'est plus grande, pour certaines 
hydropisies partielles ou générales, qui ne dépendent ni d'un obstacle au 
cours du sang veineux, ni d'une dyscrasie préalable. Ces hxdropisies qui, 
sous le nom d'essentielles ou actives, sont souvent opposées aux mécaniques 
et aux dyscrasiques, apparaissent dans les circonstances suivantes : après un 
refroidissement, après l'ingestion des boissons froides, loi'sque le corps est 
en sueur, dans la scarlatine, enfin après l'arrêt brusque du llux menstruel. 
C'est presque toujoui*s une anasarque générale qui survient aloi*s, plus rare- 
ment une ascitc; l'infiltration se fait rapidement, et elle coïncide avec 
des phénomènes fébiiles plus ou moins intenses. Ces cai*actères justilient 
parfaitement la ({ualification d'aiguës, qui est souvent donnée à ces liydro- 
pisies ; et si l'on excepte les cas de scarlatine, la dénomination d'essentielle 
est également légitime, puisque l'hydropisie est primitive, isolée et indé- 
pendante de tout état morbide antécédent. Mais autant ces désignations s(»nt 
importantes et significatives en clinique, autant elles sont insignifiantes et 
umettes au point de vue du mécanisme générateur. 11 y a ici plus d'une 
inconnue ; néanmoins, dans une classification pathogénique, ces faits doi- 
vent être, ce me semble, rattachés aux hydropisies mécaniques, dont ils 
forment une variété distincte. 

Hemanjuons d'abord que l'albuminurie, (|ui coïncide souvent avec l'infil- 
tration ou l'épanchement séreux, est sans inlluence aucune sur le dé\e- 
loppement de l'hydropisie ; ces deux phénomènes, en effet, sont ordinaire- 
ment contemporains; il est donc impossible que l'un soit la cause de 
l'autre; ce sont deux effets simultanés d'une même cause. En fait, la 
condition pathogénique de ces hydropisies est, pour moi, une augmen- 
tation subite de la pression du sang dans un ou plusieurs réseaux capil- 
laii*e8. Dans quelques cas, l'évolution des phénomènes est facile à sai- 
sir, et le mécanisme que j'invoque appai*ait nettement ; l'hydropisie qui, 
avec ou sans albuminurie, succède à Tarrêl accidentel de la menstruation, 
celle qui se développe après la cessation du flux hémoiThoïdaire, sont de 
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véritables hydropisies supplémentaires qui résultent de r«iccroissomcnt bnis([uo 
(le la pression intra-vasculairc. Comme l'équilibre mécanique de la circula- 
tion est bientôt rétabli, ces infilti'ations séreuses sont à la fois subites et 
temporaires. Les autres variétés de l'hydropisic dite essentielle sont presque 
toujours produites par le froid, et cela dans des circonstances bien déter- 
minées ; le coi*ps étant en sueur, la réfrigération porte sur la smface cutanée 
ou l)ien sur la surface gastro-intestinale par ingestion de boissons froides ou 
^'lacées. Or, dans toutes ces circonstances, les conditions mécaniques de la 
circulation sont troublées de la même manière ; un réseau capillaire (celui 
de la peau ou celui de la muqueuse digestive) en pleine dilatation, en pleine 
activité sécrétoire, subit l'impression bi-usque du froid. Sous l'influence de 
cette excitation, les vaisseaux se resserrent, la sécrétion est suspendue, et 
une fluxion collatérale est produite dans un réseau contigu.. L'exosmose 
séreuse est le produit de cette fluxion anormale qui anéantit momentané- 
ment le tonus vasculaire; c'est une hydropisie pitr fluxion comiwnsntiicc. 
Dans la plupart des cas, c'est un réseau capillaire voisin de celui qui a subi 
l'action du froid, ([ui est le siège de la fluxion hydropigènc ; ainsi, quand 
11» refroidissement porte sur la peau, c'est le réseau sous-cutané qui est force, 
une anasarque est produite ; quand le refroidissement atteint le réseau 
muqueux de la surface gastm-intestinalc, c'est le réseau sous-séreux qui est 
tluxionné, et l'ciscite a lieu. Parfois cependant la compensation se passe 
entre des réseaux éloignés; ainsi on peut voir l'anasarque succéder à l'in- 
gestion des laissons froides; on peut aussi, quoique plus rarement, obser- 
ver l'ascite à la suite d'un refroidissement général, qui a porté d'aliord sur 
les réseaux cutanés ; ces effets à distance témoignent d'une action réflexe 
du svstème nerveux vaso-moteur; mais la condition immédiate de Thvdro- 
pisic n'en reste pas moins la dilatation fluxionnaire des petits vaisseaux (1). 
Dans les conditions particulières que nous venons d'envisager, c'est-à-dire 
loi-sque l'action du froid, extérieur ou intérieur, se fait sentir au moment où la 
sécrétion sudorale est en pleine îiclivité, la fluxion capillaire n'est certaine- 
ment pas la seule condition génératrice de l'bydixtpisie; il faut tenir compte 

(1) Plusieurs auteurs ont aUril)ué à l'action du système nerveux vasculaire la pro- 
duction de toutes ces liydropisics, de celles-là même qui aiïectent les réseaux oontigus 
il celui qui a subi l'impression anormale ; mais comme les modifications mécaniques 
des capillaires eux-mêmes peuvent alors rendre compte du phénomène, il me parait 
inutile d'inv(K|uer pour ces'cas-là rinler\ention des vaso-moteurs. Je liens à faire remar- 
quer d'ailleurs que ces diverses interprétations, la mienne comprise, ne sont que des 
tentatives d'explication et non point des d(*monslrati(ms. 

Quant ù l'inniicncc liydropi^ène du système nerveux, ce n'est point une hypothèse; 
ci'tle influence est démontrée par l'œdème />reVv>r^ (je l'ai vu au houtdedix jours), qui 
envahit les membres paralysés à la suite d'une lésion de l'appan'il cén*bro-spinal 
fjii/di'op^ ftrtrn/i/ticus des autt^urs allemands). 
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en outre de l'aiTÔt subit de la fonction culande et de la intention brusque 
des produits excrdnientilicls. L'cxosmoso qui est produite aloi*s est une eiïu- 
sion compensatrice de la sécrétion soudainement entravée. Telle est d'ail- 
leurs la puissance de cette cause, qu'on a vu l'hydroplsie atteindre simulta- 
nément un grand nombre d'individus ([ui avaient été soumis aux mêmes 
influences; ainsi, dans l'expéJitlon de Tunis, presque tous les soldats de 
Charles V de^1nrent liydroplques, parce qu'après une marche forcée, durant 
laquelle Us avalent été privés de boissons, ils s'étalent arrêtés dans un lieu 
frais, oîï ils avaient assouvi leur soif, en buvant à long traits de Teau très- 
froide . 

Je ne puis terminer sans exprimer une réserve. L'observation ulté- 
rieure démontrera peut-être que ce pi*ocessus pathogénique déjà complexe 
implique encore un autre élément , savoir : la formation anormale de 
liquides tibrinogènes dans le tissu cellulaire ou dans les cavités closes ; dans 
plusieurs anasarques aiguës rt fiiqoi-e, Il m'a paru que le liquide infiltré 
, s'éloignait par ses caractères de la sérosité hydropique oitUrtâll-e, et se rap- 
prochait du liquide coagulable jiropre h Vhydrop$ lymphativits de VirchdW. 
S'O en est toujours ainsi, les faits de cet ordre doivent être distraits de la 
classe des hydropisles; Us appartiennent aux hydi-ophlegmasles (Inflamma- 
tions non suppuratlves avec sécrétion séro-fibrineuse abondante) ; et ce 
déclassement. Il faut le reconnaître, serait bien en harmonie avec les phé- 
nomènes fébriles et la marche aiguë qui spécialisent en clinique ces formes 
toutes pariiculières d'hydropisie ; sous ce rapport la question est à revoir. 

Quant à l'anasarque scarlatineuse, qui se développe parfois sans albumi- 
nurie ni refi-oidissement préalables, la pathogénie en est complètement 
obscui*e. Qu'on invoque avec cei*tains auteurs les modifications produites 
pAr l'exanthème dans la circulation cutanée ou, avec d'autres, une action 
élective propre au poison scarlatineux, le problème n'en est pas beaucoup 
éclairci, et nous devons nous borner h voir dans ce phénomène rare une 
suite possible de la fièvre scarlatine. 

En résumé, et toute réserve faite des hydrophlegmasies, les hydropisles 
étudiées au point de vue pathogénique forment deux classes, savoir : les 
hydropisles mécaniques et les dyscrasiques. Dans les premières, T exosmose a 
pour cause constante une augmentation de la pression veineuse, laquelle 
peut être produite soit par un obstacle matériel dans les canaux de retour, 
soit par une fluxion compensatrice des capillaires. On peut tenir compte de 
cette double modalité en établissant dans la classe des hydropisles méca- 
niques deux genres ainsi qualifiés : hydropisles par obstacle mvcanùjua, hjdnv- 
pisies pai* fluxion capillxiire directe ou réflexe. 

Dans la deuxième classe, une dyscrasie constituée par Thydrémie absolue 
est la cause fondamentale de l'hydroplsie ; mais cette cause est mise en jeu 
par une influence mécamqm occasionnelle. 
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SYMPTOMES. 



fA3s sytnptômes sont de dcut ntdres : les uns sont des phénomènes phy- 
siques fournis par la palpation, là pei-cussion el rausctiltation, et qui révèlent 
directement la présence du liquide ; les autk-es sont des troubles fonctionnels 
qui résultent de l'obstacle opposé par le liquide au fonctionnement régulier 
des organes. Dans la plupart des hydkDpisies, ces deux ordres de symptômes 
!!Otit présents ; cependant dans certaines cavités closes^ dans la cavité céphalo- 
vertébrale, les phénomènes physiques manquent, et l'hydrocéphalie, comme 
l'hydrorachis, ne se ti*aduit que par les troubles des fonctions cérébrales ou 
îipinales ; en vevanche, dans l'ascite, les symptômes physiques peuvent être 
longtemps isolés : ce n'est que lorsque l'épanchfement est considérable qu'il 
enlmve les fonctions de locomotion, de respiration, et celles des viscèl-es 
abdominaux. Ces symptômes appartiennent à l'histoire particulière des 
hydroplsiesj nous les retrouverons ; j'indiquerai seulement ici les signes de 
rinflltrntinn oedémateuse sous-cutanée. La partie qui en est le siège est 
âugnientée de volume, les téguments sont tendus, lisses, brillants et déco- 
lorés ; Us gardent, sous forme d'une dépression circulaire, l'empreinte du 
doigt qui les a comprimés. Cette dépression est plus ou moins profonde, 
plus ou moins persistante, selon l'abondance du liquide et l'élasticité du 
derme, {fw^nû rinflltration est très-peu marquée. Il faut souvent regarder 
la région de profil pour apercevoir l'empreinte caractéristique ; aux pau- 
pières, r(ï»<lènie se manifeste pai* la bouflissure de ces voiles, et ce signe 
est parfois assez net pour être suffisant. Dans le cas contraire, il faut recher- 
cher les eflets de la compression, et le meilleur procédé consiste à pint'cr la 
paupière d'un coté à l'autre en la soulevant légèrement ; le pli que l'on 
forme ainsi disparait aussitôt^ s'il n'y a pas d'(Bdèrae ; dans le cas contraire, 
il pei'siste un instant et s'efiace lentement. Lorsque rinfiltratioii est con- 
sidérable, la distension du derme par la sélt)sité sous-jacente en compro- 
met la vitalité, et l'irritation la plus légère devient le point de départ d'éry- 
thèmes, d'érysîpèles, de phlyctènes ou de gangrènes. II n'est même pas 
rare que ces accidents prennent naissance spontanément, c'est-à-dire en 
l'absence de toute irritation accidentelle appréciable. 

DIAGNOSTIC. 

Le diagnostic médical ne doit jamais être borné i\ la constatation de 
Ihydi-npisic. II faut en rechercher la cause, et dans ce but il faut prendre en 
considération l'état pathologi(|uc antécédent et actuel du malade, le mode 
de dé\Tloppemenl, le siège, le nombre et la fixité des hydmpisles. D'itne 
manière générale, les liydropisies dt» notte première classe, hydropisies 
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mécamqms^ difTèrent des dyscrasiqucs par les caractères suivants : elles sont 
souvent rigoureusement limitées à un département circonscrit du système 
veineux, elles sont fixes, c'est-à-dire qu'elles n'oscillent pas d'un point à un 
autre. Elles prennent naissance dans toutes les régions indistinctement, sans 
être influencées par la pesanteur, partout où existe la cause mécanique 
génératiice ; enfin, pour peu qu'elles soient anciennes, elles coïncident avec 
une circulation veineuse collatérale, dont le sens est en rapport avec le 
siège de l'obstacle. Ces caractères difl'érentiels appailiennent aux hydix>- 
pisies mécaniques du premier genre, à celles qui reconnaissent pom* cause 
un obstacle matériel au cours du sang veineux ; les hydropisics par fluxion 
capillaire sant distinguées pai* la cause (froid, arrôt des règles) et par l'acuité 
du début. L'hydropisîe brightique aiguè, qui en est une variété (anasarque 
et albuminurie contemporaines et subites), est caractérisée pai* l'albumi- 
nurie persistante et par la présence dans l'urine de divers éléments qui 
proviennent des tubuli des reins, souvent aussi par l'hématurie. 

Quant aux hydropisies dyscrasiques, elles sont spécialisées par l'absence 
des caractères précédents, notamment par leur mobilité, par la lenteur de 
leur développement, et surtout par l'existence préalable des divei's états 
pathologiques qui amènent l'hydrémie; du reste, en dehors du mal de 
Bright chronique, ces hydropisies sont assez rares. 

Le TKAiTEMENT dc cc proccssus morbide échappe à tout précepte général ; 
il se confond avec celui des maladies qui présentent l'hydropisie au nombre 
de leui*s symptômes. 

CHAPITRE VI. 

HVFIiAMllATIOIV. 

PATHOGÉNIE ET ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 

L'inflammation (1) est une lésion qui caractérise anatomiquement toute 
une classe de maladies, celle des inflammations ou phlegmasies. Durant des 
siècles, l'inflammation a été définie par quatre phénomènes symptoma- 
tiques : ruôor, calor, dolor, tumor; c'étaient là les quatre symptômes dits 
cardinaux dont la réunion était jugée une caractéristique suffisante ; elle ne 

(1) Benwett, On Inflammation as a process of anormal Nutrition, Edinbiirgh, 1844. 
— Pagbt, Lectures on Inflammation, London, 1850. — Rokita5Sky, Lchrhuch (fer 
pathologischen Anatomie. Wicn, 1846-1855. — Virchow, Ueber parachymatôsc Ent- 
zûndung {Defsen Archiv, 1847-1852-1861). Speciel/e Pathologie und Thérapie, Erlan- 
gen, 1854. — De t inflammation {iraduci. de Pétard). Paris, 1859. — Graves, Clinique 
médicale. Notes du traducteur. Paris, 1861-1863. 
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l'est point cependant^ puisque la fluxion ou congestion active présente à 
un certain degré l'ensemble de ces quatre phénomènes. On voulut remédier 
à cette confusion en ajoutant aux symptômes cardinaux un cinquième carac- 
tère qui fut le désordre fonctionnel [functio lœsa) de la paiHe enflammée, 
caractère évidemment illusoire, puisque un travail pathologique quelconque 
a pour efl*et de troubler la fonction noniiale de l'organe où il siège. Ces 
utFLNmoNS sYMpTOMATiouEs Ont été abandonnées lorsqu'on fut mieux éclairé 
siu" les modifications circulatoires locales que présente à son début l'inflam- 
mation des parties vasculaires, et l'on tenta la définition anatomioie. Une 
congestion active est le phénomène initial; Tinflammation fut déflnic et 
caractérisée par cette fluxion ou par les changements parallèles de la circu- 
lation capillaire ; c'était mieux, mais la définition était insuffisante comme 
les précédentes. Dans les parties vasculaires, la fluxion est sans contredit un 
fait primordial et constant, mais à elle seule elle ne caractérise pas, elle ne 
constitue pas l'inflammation. La chose est clairement démontrée par les 
con{;cstions qui succèdent à la section du sympathique; elles peuvent durer 
des jours entiers sans cesser d'être de simples fluxions. Mais si l'on substitue 
à l'idée de fluxion l'idée de la stase qui y succède ; si l'on fait entrer en 
outre dans la déflnition l'idée d'un liquide qui, sortant des vaisseaux, se 
répand dans le tissu et en occupe les éléments et les mailles (exsuda- 
tvm); alors l'inflammation est nettement séparée de la fluxion, et la 
définition, parce qu'elle est plus exclusive, est plus rigoureusement vraie ; 
de là le succès et le légitime retentissement de cette formule célèbre, 
émanée de l'École de Vienne (Rokitansky) : l'inflammation est un travail mor- 
bifie qui, débutant par la stase, aboutit à Vexsudatùm, 

Le progrès était grand, il ne contenait pourtant pas en lui toute la vérité ; 
il y a, dans celte formule, une erreur et une lacune. L'erreur, c'est la pré- 
formation de l'exsudat; la lacune, c'est l'exclusion des tissus privés de vais- 
>eaux rouges. La définition implique une formation intra-vasculaire préa- 
lable du liquide qui transsude dans le tissu enflammé ; c'est là ce que je 
désigne sous le nom de préformation de l'exsudat, et ce que je repousse 
comme une erreur. Que du liquide fibrineux, ou plus exactement un suc 
nourricier surabondant, sorte des vaisseaux par exosmosc, cela n'est pas 
douteux ; mais que ce liquide constitue à lui seul le produit complexe qui 
occupe les mailles ou les éléments du tissu malade, c'est autre chose. 
Comme ce produit n'est point semblable par sa composition à la sérosité 
du sang, il faut admettre, dans l'hypothèse de la préformation, ou bien 
que cette substance particulière prend naissance par élection spéciale dans 
\e$ vaisseaux de la partie enflammée, à l'exchision de tous les autres; ou 
bien que née dans l'ensemble du système vasculaire, dans la masse du 
sang, elle vient transsuder fatalement au niveau de la région malade, 
ce qui nous ramènerait à la théorie de Simon, qui fait dépendre toute 
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inflammation d'une altémtion préalable du sang par titi excès de fibrihe 
(hyptrînose). Laissons ces hypothèses qui sont des thipossibilités ; s! l'on 
a soin d'énoncer la question en termes non équivoques, la réponse sur- 
git et s'impose : le t)roduit liquide, qui occilpe le tisSU péri-vasculaiTe 
dans les régions enflammées, difl'èie par sa coittposlliort chitrtiqtie et par sa 
composition microscopique du liquide contenu dans lés valsseaujt ; il faut 
donc que quelque chose s'ajoute pour le modifier au sérum qui trans- 
sude des vaisseaux; c'est aloi*s seulement, c'est apfès cette addition, qUe 
le liquide prend les caractères de ce qu'on appelle l'ctsUdat itiflatrinift- 
toire; donc l'exsudat U'est pas pt-éîbl'hié dahs les vaisseîiUx, et ce quefri^chane 
(VaddUimmd est fburni par les éléments dû ffssti erïflamfnt. — D'Un lUtre 
côté, la délîUitioU de l'inflammation par la stase et rexsudâtlbtt est iU- 
complète, puisqu'on observe dans les tissus sans vaisseAux rouges (wirti- 
lages, coiiiée) des altérations semblables à celles qu'on appelle inflàtnma- 
toires darts les tissus vasculaires; il n'y a là ni fluxion rtl StAsfe, puisqu'il rt'y 
a pas de vaisseaux sangUius ; il y a seuletnent une mmff/lwifion de Hsm, EU 
résumé, dârts les ot'gartes h vaisseaux rouges, deuùi éfémmts concourent à la 
production de l'état dit inflammatoire : un trouble de la circulation et de 
l'exosmose locales, c'est le désordre vancidaire; une modification des élémétità 
propres du [tissu, c'est le désordre ceUnlaîre. Le premier he sUfïlt, en aueuti 
cas, pour constituer l'inflammation; le second la crée à lui seul et parlui- 
mi^Uie dans les tissus qui ne reçoivent pas de vaisseaux sanguins; le désordre 
cellulaire est donc le seul élément constant, conséqueUiment, c'est lui seul 
qui peut fournir la caractéristique générale du processus inflânnnatoire. 

En quoi consiste ce désoi*dl*e rondameutal ? En UUe exagération de là 
nutrition des cellules plasmltiqUes et épithéliales. La rtutHlion de ces élé- 
mônls est efl^ctuée par l'échange de matériaux qui a lieti, entré la cellule 
d'Utie [iart, et lés vaisseaux DU les canaux plasmatiquôs intetTellulalt*es, 
d'autre part; l'activité vitale de la cellule est à la fois le principe et le régu- 
lateur de cet échange ; cette activité est à son minimum quàttd l'orgâUd 
auquel appartient la cellule est en repos; elle est à son maximum lorsque 
l'orgânc fonctionne [irHtatlon fonriionneUê). Indépendamment de ces oscilla- 
tions qui sont physiologiques, la nutrition en présente d'aultes, qui sont 
accidentelles, qui dépassent les limites de la fluctuation normale, et qtll 
constituent une manlèl-e d'être contre nature, uUé modalité pathologique 
des éléments qui composent le tissu. La plus fréquente, la plus commune de 
ces perturbations est celle qui est cat'actérisée par la sui^activilé temporail'e 
du processus nutritif; l'échange des matériau^ an«,nncnte au profil de 1.1 
cellule, c'est cet accfolsseinéUt qUi est l'acte fonditUeUtal de l*inflamnm- 
tion ; là présence ou l'absence de vaisseaux iougcs est une quostioii secoii- 
daire. Les ageiils qui provoquent cette modalité particulière de la îmtiltîon 
sont appelés Iri'itàhts, él la modalité elle-inéine a reçu de Virctiow le hom 
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d'iiritation nutritive. Datts lé* tissus Vâsculdlres, cette iiTitation est accom- 
pagiiëe dès le début de troubles circulatoires, lesquels ont précisément 
pour effet d'apporter aux cellules les matériaux surabondants qu'elles ap- 
pellent ; mais dans les tissus blancs, les changements que l'irritation 
détermine dans Tafflux des liquides demeurent inaperçus, et le désordre 
cellulaire est en définitive seul appréciable. De là cette définition : 

L'inflammation est t^n nfi^ORDHE de nutrition qui est PRovogrft dans le tissu 

VIVAXT PAU UNE IMPRESSION ANORMALE niTtî IRWrTAfîtE, ET QV\ ESt CONStmiÉ PAR 
l'exagération TEMPORAIRE DE L'ACtiVtTÊ NtJTRrttV»? \)\n^ LE TfeRRm>IRE ORGANIOUE 
SOUMIS A L*IRt\lTATiniî. 

Cette ronîiule Synthétique, qui eM l'etpressloh pure et simple des ré* 
sultâts de l'observation , fait Justice des théories erronées qui attribuent 
les phénotnènes du processus Inflammatoire K TlnflUence exclusive des 
vaisseaux ou des herfs. L'inflammation est une anonialie de la nutrition 
locale ; conséquemment tous les éléments de la partie affectée sont inté- 
i-cssés (f(i»(o totîtts Sttbsîantiœ), mais ceux-là le sont d'abord, qui possf»deut 
une activité propre (vitale ou biologique), ce sont les éléments cellulaires. 
Qu'une impression irritante soit limitée à un nerf ou à un vaisseau, elle 
pourra bien pi-ovoquer une fluxion, elle n'amônet^ pas une Inflammation; 
celle-ci ne se niontt^e avec son anomalie nutritive caractéristique que si 
ritritallon a agi sur la cellule, qui est le point de départ de tous les actes 
nutritifs, de sorte qu'à ce point de vue, et dans les organes vasculalres, 
l'Inflammation poUtl-alt i^lre définie : tmp/fttnon itrîfntivp d'ortr)ine MMfiirp, 

Contrairement à Virritatton pyfirHmnelle qtil peut être Instantanément 
équilibrée et réparée par le repos physiologique, l'Irritation nutritive, par 
cela même qu'elle produit des altérations matérielles, n'est pas susceptible 
(l'une réparation Immédiate; tm travail organique d'Une certainô durée 
peut seul ramener le tissu à son état primitif (restitutio ad integimm) ; de là 
la possibilité et l'opportunité de ditlsér en périodes l'évolution totale du 
processus Inflammatoire. Les faits qui viennent d'être exposés ne permettent 
pas d'accepter plus longtemps les périodes classiques de congestion, d'exsU- 
dallon, etc. ; la division doit être fondée sur la pathogénie, et à ce point <le 
>Tle, j'admets quatre périodes que leur désignation caractérise déjà avec une 
îîunisante netteté ; ce sont les périodes à'irntntion iMritive, de i^soluticniy do 
fm/uMm et de régression. 

1. Irfrliniloii miiHtiTe. — Dans les parties privées de vaisseaux , 
telles que la cornée (à son centre), la lentille cristalllnîenne, les càriilagc^s, 
lapremlèlT* période, celle qui succède Immédiatement à l'application d'Un 
initant physique ou chltalque est caractérisée par le gonflement, par l'opa- 
cité ou le trouble du point li-rité. Lu microscope montre les cellules ptasina- 
liqaes augmentées de volume et remplies de granulations albUmiUeuses 
tuméfaction trouble dé Vlrchow) ; puis, dans le territoire vasculaire le plus 
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voisin, les vaisseaux se congestionnent et subissent les mêmes changements 
qu'aurait provoqués Timlation directe de ce point ; mais la perturbation cel- 
lulaire est le phënomène initial. Dans les parties pourvues de vaisseaux san- 
guins, les altérations histologiques du début sont les mêmes; mais, en outre, 
Tirritation nutritive, atteignant les pai'ois vasculaircs, devient la cause d'une 
fluxion et d'une stase incomplète, bientôt suivies d'une exsudation, qui 
révèle la modification de l'attraction exosmotique entre les vaisseaux et le 
tissu. Les phénomènes se présentent, en général, de la manière suivante : 
Les petits vaisseaux se rétrécissent et le sang y coule avec une plus gi-ande 
vitesse moléculaire ; puis ces mêmes vaisseaux sont agrandis, et le courant 
sanguin, quoique persistant, devient plus lent d'abord, ensuite irréguliei". 
Un peu plus tard, le mouvement cesse à peu près complètement dans le 
li(juide, dont la stagnation est rarement totale ; les vaisseaux paraissent alors 
distendus jusqu'î\ la limite de leur résistance; à cet état succède la transsu- 
dation (exsudation), à travers les parois vasculaires, du plasma du sang : si 
quelque rupture a eu lieu, les globules eux-mêmes s'épanchent au dehors. 
La fréquence de l'hémorrhagie à cette période de l'inflammation est l'indice 
d'une fragilité anormale des vaisseaux, laquelle témoigne à son tour de 
Ualtération nutritive qu'ils ont subie. Quand il n'y a pas d'hémorrhagie, le 
liquide exsudé est d'abord homogène, limpide, incolore, sans clément^ 
morphologiques ; mais bientôt il se mêle aux produits cellulaires modiliés, 
et il perd ainsi, du centre à la périphérie, toute ressemblance avec le 
plasma normal. Ce n'est donc que par une sorte de convention tacite qu'on 
peut appeler exsudât le produit de l'inflammation ; il est complexe en réa- 
lité, et se compose du plasma transsudé et des éléments fournis directe- 
ment par le tissu (granulations allumineuses, noyaux, débris de cellules). 
C'est dans ce sens étendu, et pour éviter tout néologisme, que je me ser- 
virai de ce mot. 

Une fois formé, l'exsudat se coagule; si la flbrine y domine (cxsttcUU 
fibrineiix), la coagulation est complète, ainsi qu'on le voit dans la pneu- 
monie fibrineuse, dans le phlegmon ; si la proportion d'eau est plus consi- 
dérable [exsudât sêro'fibnnciix), la fibrine se coagule seule, et alors elle 
se dépose sur le tissu avec lequel elle contracte une adhérence plus ou 
moins forte, ou bien elle nage en flocons dans le liquide ; les deux dispo- 
sitions coexistent fréquemment. Ces exsudais séro-fibrineux, dont la partie 
li(|uide est transparente ou trouble, appartiennent surtout aux inflammations 
des membranes séreuses ; dans cei^tains cas, le liquide exposé à l'air fournit 
un nouveau coagulum (substance fibrinogèné). Le coagulum fibrineux appa- 
raît, au microscope, comme un réseau de filaments finement réticulés, (»u 
comme une masse complètement homogène ; il disparaît sous l'action do 
l'acide acétique, des acides minéraux et des alcalis. L'exsudat fibrineux type 
ne renferme guère d'autre élément que des débris de leucocytes. On donne 
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le nom d' cx-siulat séreux h celui qui est composé presque entièrement de 
sén)î>ité non coagulablc troublée par quelques particules de fibrine, des 
dél»ris de cellules^ ou des gouttelettes de graisse. V exsudât mwjueux, qui 
appartient aux inflammations dites catarrhales, est constitué par le produit 
de sécrétion de la muqueuse^ augmenté de quantité, modifié dans sa qua- 
lité, et mêlé à de nombreuses cellules épithélialeS;, normales .ou altérées, 
pmvenant des glandes et de la surface libre ; il s*y joint aussi de la sérosité 
transsudée des vaisseaux. 

Au point de vue de son siège, Texsudat est libre, interstitiel ou parenchy- 
uiateux : libre, il est épanché sur une surface ou dans une cavité normale 
• muqueuses, surfaces glandulaires, alvéoles du poumon, cavité pleurale 
ou péritonéale) ; vitersHtiel , il est infiltré dans les mailles du tissu organi(iuc 
^phlegmon), et, si ce dernier est mou et fragile, il le déchire, ainsi que cela 
a lieu dans le cerveau. Quant à Ycxsudat imrenchymateux, c'est de tous les 
pi-oduits inflammatoires, celui qui mérite le moins le nom d'exsudat, car 
Icxosmose vasculaire n'y a qu'une part très-secondaire ; ce produit qui 
caractérise les inflammations parenchymateuses, siège dans les éléments 
iiiémes du tissu, dans les cellules épithéliales, dans les corpuscules con- 
jouctifs, osseux, cartilagineux, etc. 11 est essentiellement constitué par des 
cellules augmentées de volume, remplies et troublées par des molécules 
allumineuses. Telles sont les principales variétés de l'cxsudat, la coagulation 
de ce produit marque la fin de la première période, période dHrritntion 
ntttritive; cela est surtout très-irel dans les inflammations fibrineuses à 
exsudât libre (1). 



(I) Les palliologistcs ulk'inuudâ adinottcnl deux uuires >at*iétés d'exsudat, snvuir : 
l'rxsudut croupal et t'cxsudal diphthéritique. Par exsudât croupal, ils entendent fexsu- 
dat lihrincux libre dépose en couclie unique ou en couches superposées ù la surface 
d'une muqueuse ; comme Texsudut fibrineux eu {général, le croupal se compose de 
fibrine et de cellules, il est plus ou moins adliéreulau tissu sous-jaceiit, qui esl lui- 
même sain. Par exsudât diplitlicrîiique, ils entendent un exsudât interstitiel, qui 
occupe à la fois la surface et les mailles du tissu, et qui coïncide nécessairement avec 
une destruction partielle (gangrène) de ce dernier; il ne présente pas de formation 
cellulaire comme l'exsudat commun, mais au contraire une tendance à la nécrobiose 
des cellules préexistantes, de sorte qu'il se rapproche des processus ulcéreux et gau- 
},'réneux. («'est eu vertu de cette signification particulière, que les auteurs allemands 
appellent pneumonie croupalc la pneumonie fibrincusc franche, néphrite croupale la 
néphrite parenchymateuse aigué et diphthéritc intestinale la lésion de la dysenterie 
par exemple ; il faut être prévenu du fait afin de ne pas être égaré par leurs des- 
criptious, mais cette terminologie, purement arbitraire, ne peut être acceptée. Eu 
France, les mots croup et diphthérie ont un sens classique qu'il n'est pas permis de 
chaufrer. l/exsudat diphthéritique des Allemands n'a rien à faire avec notre diphthé- 
rie, c'est simplement un exsudât interstitiel avec nécrose molécuUiire du tissu. 
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Ce serait une erreur de citiiro que T irritation nutritive des cellule;^ et 
rintussusception exagérée^ qui en est la »uite^ ont toiyours pour consé- 
quences une vitalité plus énergique et un dcyeloppcment excessif. Loin de 
là> chargée de matériaux surabondants, modifiée dans ses rapports naturel 
avec les vaisseaux nourriciers afîérents, la cellule s'altèi'e et meurt ; c'est 
là ce qui fait le danger des inllammations parenchvmateusos, dans les- 
quelles les éléments propres et fonctionnels de l'organe sont primitiYemenl 
ci principalement atteints; lorsque ce travail destructif est rapide et géné- 
ralisé à la totalité d'un organe important, la mort simultanée des élément^ 
devient la source d'une perturbation fonctionnelle grave qui entraine 
promptement la moii générale ; ainsi tue l'hépatite parenchymateuse diffuse 
à sa période initiale, alors qu'elle n'est caractérisée que par la tuméSiction 
trouble des cellules; ainsi tue la néphrite parenchymateuse diffuse. VKiel- 
quefois cependant, la destruction et la chute des éléments nonnaux mar- 
chent de pair avec une formation nouvelle d'éléments semblables, et les 
fâcheux eflcts de la mort locale étant par là momentanément atténués, la 
mort générale e»i retardée sinon prévenue ; la néphrite diffuse est encore 
un bon exemple de cette marche complexe. — Après les développemenUi 
qui précèdent, il est facile de résumer les caractères de cette période initiale ; 
elle est constituée par l'accroissement, au protit du tissu, de l'attraction qui 
a lieu entre les éléments extra-vasculaires et le liquide nourricier^ et par 
l'accroissement de l'absorption nutritive des cellules; c'est donc une période 
d'appel et d'intussuscepHou cellulaire, 

II. Résolution. — Si l'on s'en tenait au sens rigoureux des termes, la 
phase de résolution devrait être englobée coinnie variété spéciale dans la 
phase de régi'cssion; en effet, ce dernier mot ne pouvant signifier autre 
chose, élymologiquenient parlant, que marche eu anière, il tombe sous 
le sens que la marche en arrière la plus complète et la plus typique est 
celle qui rauiènc le tissu altéré à si>u point de dépuA't, c'est-à-dire à l'état 
d'intégrité qu'il pi'éseutait avant V inflammation. Or, cette rétrogressiun 
parfaite et immédiate est précL<;ément ce qui constitue, ce qui caractérise 
la résolution (restituHo ad ifitegrum), laquelle est donc en réalité la régres- 
si(»n la plus parfaite et la f)lus désiral)le. Malheureusement une délimitation 
arbitraire> contre larfuelle il n'est plus temps de l'éagir, a été introduite 
dans cette terminologie, et le mot réyreasitm, dépouillé de son acception 
étymologique, sert à désigner, non pas le retour en arrière d'un travail 
pathologique, envisagé d'une manière générale, mais un certain mode paili- 
cuUer de retom* caractérisé par des métamorphoses spéciales du tissu altéré 
et des pix)duits qui y ont été créés. l>'uu mot uatm-ellement géuérique on 
a fait un mot spécifique; de là vient que, sous peiue de n'être plus compris, 
il faut séparer la résolution et la régi-ession, bien que la première ne soit 
que l'une des modalités de la seconde. Dans l'ordre chronologique, la réso- 
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luUon vient après ta phasç d'irriialiou imUiUvc; i^Uii tuvuûuc le c^clv 
inflamiualoii'e; elle o«t doue exelu$i\e des autres péiiodes, et cela eu deux 
:icus ; de même, eu etTet^ que la résolutiou implique l'abseucc des phases 
de Conuatiou et de régiessiou^ de même la préseuee de l'uue dc^ ces deux 
phases implique Vah»euce de résolution. C'est dans les inflammations à exsu- 
dât 6briueux Uhre ou k exsudât muqucux que ta résotution est le plus 
auvent obsei'vée; elle est esseutiellemcut caractérisée par la liquéfaction de 
l'exsudai^ s'il es^ soUde, et en tout cas> par des moditicatious intimes; il 
de\iâut épais, opaque, d'apparence muqueuse ou muco- purulente, parce 
que letià élément& du tissu y produisent des corpuscules granuleux ou de 
jeutte« cellule» que l'on trouve intactes ou en voie de transformation grais^ 
^use. Ainsi préparés, les produits inflammatoires sont ahsorhés ou élinii- 
iié$; les aitératious et la chute épithéliales qui entretiennent l'ex)»udat 
catarrhal sont arrêtées et répaiées, les vaisseaux repiennent leur disposition 
uurmale, et le tissu est restitué à son intégrité premièie sans consener 
aucune trace de l'atteinte momentanée que sa nutrition a subie. U est bien 
firohable que la résolution ne marche jamais sans formation cellulaire 
nouvelle (pom* l'exsudat muqueux, cela est certain), mais elle ne doit pas 
pour cela être confondue avec la période de formation, parce que celle-ci, 
dans tes cas môme où elle aboutit à la terminaison la plus hemeuse, laisse 
le tissu plus ou moins profondément modifié. 

UL F«nnatl«ii. — Dans le plus grand nombre des cas, c'est la péiiode 
k' forvèotion qui fait le danger actuel ou ultérieur de V inflammation. Les 
formations nouvelles (nêoplasies) , qui caractérisent cette phase, sont très- 
diverses ; ce sont des formations coi^jonctives susceptildes de vascularisation 
{ué(membranesy ; une formation de cellules semblables à celles du tissu 
enflammé dont les éléments augmentent ainsi de nombre (kypeiplask); une 
augmentation persistante dans le volmuc des éléments primitif^ du tissu 
ikyperiropkie); une foi'mation de cellules nouveUes semblables aux globules 
blancs du sang (jnt.s) ; plus rarement eiitin une formation de granulations 
tuberculeuses ou de cancer ; c'est par cette métamoi'phose spéciale de 
l'exsudat ou du tissu qui l'a fourni qu'une inflanmiatiou simple et franche 
4 son dékuit peut devenir, chez les sujets prédisposés, l'occasion et le point 
de départ d'une altération spéciiique, dont la formation modifie du tout au 
UmU les caractères, les symptômes et la mai'che de la lésion première. 

La FORMATION Di PUS {suppuiotiofi^ est l'une des terminaisons les plus com- 
munes de l'inflammation. Le pus est une émulsion cellulaire composée d'un 
liquide analogue à la sérosité du sang [liquide intercdlnhnre) et de cellules. 
Le liquide, que Tou peut obtenir transparcpt par liUration, est alcalin, inco- 
lore ou légèrement jaunâtre, il contient de l'eau, de l' albumine eu propor- 
Uea variable, et des sels semblables à ceux du sérum ; dans ce liquide est 
(enfermé le principe insaisissable qui diuine aux diflérents pus lem' cai*acièi'e 
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spccirufue et toxique. Les cellules proviennent de la prolifération des cellules 
épithéliales ou des corpuscules conjonctifs^ cellules plasniatiqucs^ desquelles 
doivent être rapproches sous ce rapport les corpuscules osseux^ les noyaux 
des capillaires et du sarcolemme^ etc. ; ainsi^ dans la pneumonie, les cel- 
lules de pus proviennent à la fois des noyaux capillaires et des corpuscules 
du tissu conjonctif interstitiel. Ces cellules sont rondes, presque sphériqucs, 
du diamètre de 1/100® de millimètre en moyenne, et ont un gros noyau qui 
peut se diviser en deux ou trois petits ; le contenu de la cellule est homo- 
gène ou finement granuleux. L'acide acétique et les acides minéraux 
dilués rendent ce contenu et la membrane enveloppante très-ti'ansparents, 
et le noyau reste seul visible. Ces cellules ne diffèrent guère des leuco- 
cytes que par leur origine (1 ) ; elles ont vraisemblablement des points de 
départ multiples, et elles ne peuvent se transformer en tissu stable. 

Indépendamment de ces cellules, le pus renferme souvent des globules 
sanguins, des gouttes de graisse, de l'épithéli'um et des débris du tissu 
malade; il n'est pas rare (Lebert) d'y trouver des corpuscules doués de 
mouvements, que les uns rapportent aux bactéries de Ehrenberg, d'autres 
au Schyzomycctus de Nœgeli. C'est surtout dans le pus spécifique de cer- 
taines maladies générales que ces éléments ont été rencontrés. 

Les rapports du pus avec le tissu qu'il occupe sont variables ; il peut être 
réuni et colleclé en foyer [abcès); il peut être diffus entre ces éléments du 
tissu (infiltration); il peut enfin, après qu'il a été amené à l'extérieur, soit 
naturellement, soit artificiellement, entretenir ouverte par sa production 
incessante la solution de continuité qui lui a donné passage (ukére) ; celle-ci 
conmiunique souvent avec le foyer primitif par un canal plus ou moins 
long et plus ou moins sinueux [fistule). Dans les faits d'ordre médical, 
l'infiltration purulente est plus grave que l'abcès ; celui-ci peut guérir, après 
élimination du contenu, par accolement cicatriciel des parois; mais la répa- 
ration organique n'est point complète comme dans la résolution ; il y a perte 
de substance. 

Le pus est susceptible de diverses transformations, mais à l'exception de 
la décomposition putride ou ichoreuse {pius sanicux, ichoretix), elles appar- 
tiennent plus légitimement à la phase de régression. Un mot maintenant 
sur les autres modalités de la période de formation. 

L'iiYpERTiiopiiiE et I'hyi'eri'lasie ne sont point rares; lorsqu'elles existent 
seules, elles constituent ce qu'on appelait la terminaison par hypertrophie à 

(i) D'après Cohnbciin, les globules blancs sortent en nature ù travers les parois vas- 
culaires, et cette cxosniose globulaire produit la suppuration ; aussi donne-t-il ù ce pro- 
cessus le nom d'émigration, — Cobnlieini^ Virchows Archiv^ 1867. 

Comparez : Kremiansky, Expérimentale Unlersuchunrjen ûber die Entsiehung und 
Vmwandluny der histoL Entzûttdungsprodukte {Wiener med, Wocherisch^ 1868.) 
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l'épuquc où l'on iiti distinguait point entre rhypermégalic pi*oduite par 
l'accroissement de volume des éléments, et l'hypcrmcgalie résultant de leur, 
accroissement de nombre. Le plus ordinairement, cette morbiformation 
marche de pair avec un développement irritât! f du tissu conjonctif périphé- 
rique ou interstitiel ; dans ce cas, l'organe n'est pas seulement augmenté de 
volume, il a une consistance et une dureté plus considérables, c'est la ter- 
minaison par induration. A l'inverse de la formation cellulaire purulente, 
qui est essentiellement transitoire, ces formations parenchymateuses et 
interstitielles sont persistantes ou définitives. 

I^ FORMATION coNJONCiiYE, qui résultc en tout cas de la prolifération des 
cellules plasmatiques par scission des noyaux, présente deux dispositions 
fondamentales, selon qu'elle a lieu à la surface d'un organe ou d'une mem- 
brane, ou, au contraire, dans l'épaisseur même (interstice) d'un viscère. 
Dans le premier cas, elle produit, soit des épaississements de l'enveloppe 
normale de l'organe (capsule périhépatique, feuillet viscéral du péricarde), 
soit des dépôts lamelleux adventices étalés plus ou moins régulièrement sur 
la membrane avec laquelle ils contractent des adhérences dont la solidité va 
toujours croissant ; ces dépotn, qui aflcctent surtout les séreuses, sont connus 
M)u$ le nom de néo-membranes y ils se distinguent, par leur structure nette- 
ment conjonctive et par leur aptittuie à l'organisation, des dépôts inorgani- 
sables, qui sont formés souvent à la surface des muqueuses. A ces derniers 
produits convient le nom' plus vague de pseudo-membranes. 

L'organisation des néo-membranes consiste dans leur évolution progres- 
sive vers le tissu conjonctif parfait avec développement de vaisseaux san- 
guins, de vaisseaux lymphatiques (Schrikler van der Kolk, Robin, Wagner, 
Lebert), et plus tard de filets nerveux (Yirchow, Lebert). Les vaisseaux san- 
guins de nouvelle formation conservent pendant longtemps une grande 
fragilité qui les prédispose à la rupture ; de là des hémorrhagies secondaires 
qui se produisent plus ou moins longtemps après la terminaison du processus 
infiammatoire, ainsi qu'on le voit surtout dans les plèvres et dans les ménin- 
ges {hématome de la dure^^mére). Sur les séreuses, les néo-membranes con- 
tractent souvent des adhérences avec les deux feuillets de la cavité et en 
diiterminent ainsi Tocclusion partielle ou totale, ou bien le cloisonnement 
irrégulier (terminaison de l'inflammation par adhérence). Une fois développés, 
ces produits néo-membraneux vivent de la môme vie que l'organisme dans 
lequel ils ont pris naissance, et, par l'activité propre de leurs cellules con- 
jonctives, ils participent aux déviations générales que subit ce dernier ; de là 
la formation possible de tubercules et de cancer dans les néomembranes 
inflammatoires. 

La formation conjonctive interstitielle porte le nom de sclérose qui est 
fondé sur l'induration anormale qu'elle produit dans les organes; elle 
existe sente, comme processus primitif et distituit (sclérose du foie), ou bien 

UCCOUD. 1. — ô 
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elle coïncide^ soit avec les lésions de Vinfiammatim parefichymateuse (sclérose 
du rein^ et néphiîte parenchymateuse)^ soit avec les lésions de Vinfiammaiion 
eaiarrhale (sclérose du poumon^ catarrhe bronchique chronique). Différant 
totalement de la formation conjonctive membraneuse par ses effets sur le 
viscère qu'elle occupe^ elle lui est entièrement identique par le mode de 
production. Sous l'influence de l'irritation nutritive qu'ils ont subie pendant 
la période initiale de l'inflammation^ les corpuscules conjonctifs interstitiels, 
ou les éléments qui y sont assimilables (noyaux des capillaires)^ sont entrés 
en prolifération ; puis comme la résolution fait défaut, le travail formateur 
continue et aboutit en dernière analyse à une production souvent colossale 
de tissu conjonctif, qui occupe les mêmes points que le tissu primitif nonual, 
mais qui^ en raison de son abondance, donne à Toi^gane une dureté et une 
rigidité toutes spéciales, et le cloisonne par de puissants et nombreux tractus 
(trabécutes). Jusque-là la similitude est complète entre la néoplasie mem- 
braneuse et Tinterstitielle ; la différence provient uniquement du siège de 
cette dernière, et de ses rapports intimes avec les éléments propres des 
viscères s cette formation conjonctive exubérante et quasi-parasitaire entrave 
la nutrition de ces éléments, soit directement par la compression qu'elle 
exerce sur eux, soit indirectement par la gène qu'elle apporte au cours du 
sang dans les capillaires. Plus tard, lorsque le développement du tissu nou- 
veau est parfait, il acquiert la propriété de rétractilité, et par son retrait il 
presse, il détruit, il étouffe les éléments parenchymateux. Cette atrophie 
secondaire est la caractéristique et le danger de la sclérose viscérale; elle 
apparaît avec une admirable netteté dans les centres nerveux, dans les nerfs, 
dans le foie ; il va sans dire qu'elle est plus rapide et plus complète encore, 
si des lésions parenchymateuses ont compromis dès le début la vitalité des 
éléments de l'organe. 

IV. mé^wmmium, — La phase de régression manque datis l^nflammatioti 
terminée par résolution $ elle existe dans toute inflamtnation parenchytoa^' 
teuse ou chronijiie> bien plus, elle en constitue la période la plus importante^ 
la plus sérieuse^ et au point de vue de l'organe et au point de Vue de l'indi- 
vidu. Par ce mot de régression, on entend le passage du Hsêu ou de Vextudai 
à un état d^organisâtion moins avancé ; c'est ce qu'on désigne aussi sourie 
nom de proceêttu fiHfograde ou régrenif (j'ai montré plus haut combien ces 
dénomiaatioos sont lUi>itraires). Le mode de régression le plus ohlinaire est 
la traniformaUim ^ra/Useute de$ cellukê et leur deUrueUon moUcuiaire; c'est là 
tout ce qu'on observe dans les inflammations parenchymateuses (reins, foie); 
mais dans ies inflammations à exsudât ou à néoplasies, la mëtamoiphoae porte 
aussi sur l'exsudat ou sur le néoplasme. Cette première transformatk» opérée, 
les choses peuvent rester en cette condition, c'est VéUUca$éeuxùaaikér(muUeitx^ 
qui est surtout observé dans les] inflammations chroniques dn potmion^ des 
glandes lymphatiques et des vaisseaux aftériek. U peut arriver aussi qu« Tex- 




INFUMMATION, 67 

sudal et le tissu transformé soient dissociés^ et subissent une fonte secondaire 
qui en permet l'élimination ; celle-ci laisse après elle une ou plusieurs cavités 
anormale* dans l'épaisseur de l'organe ; cette régression éliminatrice est fré- 
quenta d^fu h pneumonie chronii{ue|(p?ieumoiti6 caséeuse), La régression grais- 
seuse peut aussi avoir lieu dans les éléments qui n'ont pas de cellules^ tels que 
les tubes nerveux et les fibres musculaires ; elle est très-commune dans les 
inOainmaiions du système nerveux central. En toute circonstance, qu'elle 
porte 9)ir un élément normal ou sur un néoplasme^ la régression grais- 
seude a la mâme signification^ c'est la mort d'un élément qui n'avait pas 
une vitalité suffisante ; elle est constituée physiquement et chimiquement 
par la transformation de la matière protéique en graisse. La cellule ainsi 
twilbrmée n'pst plus qu'un cadavre ; elle a peut-être encore la forme de 
la cellule vivante, elle n'en a plus l'activité ; c'est un dépôt inerte qui 
encombre l'organisme. 

La formation cellulaire purulente est aussi susceptible de diverses méta- 
morphoses régressives. La sérosité étant résorbée, les cellules subissent la 
transformation graisseuse, et peuvent aloi*s être elles-mêmes reprises par 
l'absorption. D'après quelques auteurs, cette série de changements serait 
constante dans l' exsudât fibrineux, qui ne pourrait être résorbé et éliminé 
qu'à cette condition ;. de sorte que la pneumonie, par exemple, n'aboutirait 
à la résolution qu'après cette succession rapide de modifications dcuis l'exsU-» 
dat; mais cette assertion est trop absolue; si l' exsudât en voie d'élimination 
présente quelques jeunes cellules et des granulations graisseusesi il y a 
loin de là à une formation purulente générale, et cette assinnlation forcée 
aurait cet étrange résultat d'identifier la résolution pneumonique, qui 
guérit, avec l'infiltration purulente, qui tue. Quelles que puissent être sur 
ce point les conclusions de Tanatomic pathologique , la clinique repousse 
tout rapprochement de ce genre. Après la résorption de la sérosité, les 
cellules de pus peuvent subir sur place l'atrophie simple ou graisseuse, et 
se réunir en une mass^ d'un blanc jaunâtre ou d'un jaune grisâtre d'aspect 
CAséifbrme, qui présente une grande ressemblance avec ce qu'on appelle 
le tubercule jaune i cette régression du pus a souvent été décrite par 
ce motif comme une tubercuUsation du pus, on l'observe surtout dcuis les 
glandes lymphatiques et dans }es poumonsi La ci'étificaHon des cellules du 
pus jcst un autre mode de régression qui marche souvent de pair avec h? 
précédent, 

En résumé, Vû^fiammation, envisagée comme désordre nut^tif loca)^ 
aboutit à la résolution, à La mort locale (gangrène), à des formations transi- 
toires (pus), ou persistantes (hypertrophici hyperplasie, néoplasies, régres- 
sîop ffraisseusi^ ou atrophique). 

ïnAépmimfm^iieé mo^ûcâiiom lool^i) (|u'eUe j^Mvi^ 44tt^ k il^^i 
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la nutrition inflammatoire détermine secondairement dans le sang des alté- 
rations définies qui appartiennent à la période d'irritation initiale. Ces 
altérations sont : l'augmentation de fibrine qui de 3 ou ^ pour 1000, chiffre 
normal, s'élève à 8 ou 9 (hyperinosé), et l'accroissement parallèle des glo- 
bules blancs ou leucocytes {leucocytose inflammatoire). La genèse de ces lésions 
est simple y l'exaltation du processus nutritif local a pour eflet, entre autres 
résultats, de produire sur place une plus grande quantité de fibrine ; cette 
substance est reprise par les vaisseaux absorbants et portée dans le sang, où 
elle augmente bientôt la proportion du principe coagulable. Quant aux leu- 
cocytes, ils proviennent de la partie enflammée elle-même, si elle contient 
des éléments glandulaires concourant à l'hématopoïèse (amygdales, glandes 
intestinales, etc.), ou des ganglions lymphatiques qui reçoivent les vaisseaux 
eflërents de l'organe malade, et participent ainsi à l'irritation nutritive. Ce 
mode pathogénique fait comprendre pourquoi l' hyperinosé et la leucocytose 
inflammatoires sont toujours proportionnelles à l'intensité du travail phleg- 
masique ; pourquoi elles sont toujours consécutives au développement des 
accidents locaux ; pourquoi elles manquent dans l'inflammation des organes 
dépouiTus de vaisseaux lymphatiques (encéphalite); pourquoi, enfin, elles 
font défaut dans les inflammations chroniques. Le travail local étant efl'ectué 
alors avec une grande lenteur, les produits de la nutrition anormale n'arri- 
vent pas dans le sang en assez grande quantité, et dans un espace de temps 
assez court pour en altérer d'une manière notable et immédiate la compo- 
sition. Par le même motif, la dyscrasie inflammatoire est nulle ou peu mar- 
quée, si Pinflanmiation, bien qu'aiguë, est très-limitée. 

ÉTIOLOGIE. 

En dcraière analyse, la cause de Piriflammation est unique, c'est l'irri- 
tation d'une région organique par un agent qui est dit irritant (stimulus) ; 
mais ces irritants sont d'origine et de nature différentes, et cette divei-sité 
permet, jusqu'à un certain point du moins, une division étiologique de 
l'inflammation. L'irritant est étranger à l'organisme, il est en dehors de 
lui et l'atteint fortuitement; ou bien il fait partie de Porganismc lui- 
même, il est pathologiquement créé par lui; l'inflammation n'est plus 
alors un épisode isolé et accidentel, c'est un acte constitutionnel qui se 
reproduit avec l'apparence de la spontanéité tant que l'irritant subsiste. 
J'appelle inflammation de cause externe, celle du premier ordre ; inilaiii- 
mation de cause interne, celle du second ordre. 

Inflammation de cause externe. — Elle est produite par le traumoHsfne 
(inflammation traumatique) ; par les poisons ou les vaivis (infianmiation 
toxique' ou venimeuse, stomatite mercurielle, gasti'ite après ingestion d'acide 
nitrique, pioûre d'abeilles, de scorpion) ; par l'action du froid (iuflamma- 



INFLAMMATION. 59 

tion a fiigore, pneumonie^ pleurésie franche^ rhumatisme). Pour cette 
dernière espèce du genre^ une réserve expresse doit ôire faite ; l'inflam- 
mation a frigore est une transition entre le premier et le second ordre; 
l'action du froid (cause externe) est nécessaire^ mais contrairement aux 
irritants traumatiques et toxiques, ce n'est qu'une cause occasionnelle , 
elle n'agira que si l'organisme est disposé à en recevoir l'impression {pré- 
disposition^ opportunité organique). Par cette condition, qui est de nécessité 
absolue, l'inflammation a fUgore se rapproche de l'inflammation de cause 
interne. 

iNFLAiofAnoN DE CAUSE INTERNE. — SI l'ou sc rcportc à la définition que a 
donnée, on voit que le principal caractère de cette inflammation pst d« 
frapper un organisme déjà malade, qui produit lui-même l'agent irritant. 
Aussi l'inflammation est rarement isolée, elle apparaît comme partie inté 
grante d'un complexus pathologique à déterminations multiples. Je com- 
prends, dans cet ordre, l'inflammation par altération du sang et celle qui 
résulte de l'évolution des virus et des poisons morbides. La première, inflam 
motion dyscràsique, est observée dans la goutte, dcuis le diabète, dans le 
mal de Bright, par exemple ; la seconde, inflammation par poisons morbides, 
appartient à l'évolution des maladies typhiques et des maladies virulentes 
(fièvres éruptives, syphilis, morve, etc.) L'inflammation de cause interne 
est parfois appelée spécifique, et cela avec d'autant plus de raison que non- 
seulement elle reconnaît une cause nettement spécialisée, mais que souvent 
aussi elle présente, dans ses caractères anatomiques et dans sa marche, des 
particularités qui la distinguent. Ainsi l'inflammation goutteuse est caracté- 
risée par des dépôts d'urates, l'inflammation diabétique est remarquable par 
sa tendance à la gangrène, l'inflammation brightique ne produit pas dans 
l'urine les modifications qu'y détermine l'inflammation commune, et les 
inflammations multiples virulentes sont nettement spécifiées par les carac- 
tères antérieurs. 

Bien que la division étioiogique précédente comprenne un très-grand 
nombre de faits, elle n'épuise pas le sujet. On voit l'inflammation se déve- 
lopper sans cause extérieure appréciable, sans provocation pathologique 
préexistante ; il faut admettre alors un acte tout spontané de l'organisme, et 
l'inflanmiation elle-même est dite spontanée» Au reste, à l'exception des 
causes traumatiques et toxiques, toutes les autres impliquent, indépendam- 
ment de la prédisposition générale à l'inflammation, une prédisposition 
particulière, en vertu de laquelle l'irritation se localise sur un organe à 
l'exclusion des autres : cela est de toute évidence pour l'inflanmiation a 
frigore et pour l'inflammation dyscrasique ; Taction de la cause est géné- 
rale, et pourtant l'effet morbide est localisé. Nous ne sommes pas plus 
éclairés que nos devanciers sur l'interprétation de ce fait, et nous devons 
admettre comme eux que chaque individu présente une partie faible (pars 
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minoris resisienliœ) qiii, en raison de cette débilita innëé ou âc(|ui$e^ pté- 
aente une impressionnabilitë plus vive aiit etcitations mdtblgëttes. 

SYMPTOMES ET TERMINAISONS, 

Dans les parties vasculaires exposées à la Tue^ rinflammatlon présenté ses 
quatre symptômes cardinaux^ savoir : La rotigeur, duc à Tafflux du satlg ; la 
tumeur, résultat de «ette même cause, du gonflement du tissu dans son 
ensemble et de Texosmose tasculalre ; la chaleur, produite par la fluxion 
sanguine et par l'exagération de rechange nutritif | la douleur^ causée par la 
compression et peut-être aussi par l'irritation des nerft sensibles. La clia« 
leur interne que le malade accuse au niveau de la partie enflammée n'est 
pas imputable tout entière à une production réelle de chaleur en ce point; 
il faut tenir compte aussi de l'accroissement considérable du rayonnement 
déterminé par la surabondance du sang artériel ; cette modification du 
pouvoir rayonnant a été démontrée par Dftrensprung. Dans la fièvre sans 
inflammation, la colonne mercurielle (à la température de 15 degrés) monte 
dé 6^,9 dans k première minute qui suit l'application de l'instrument^ et 
dans les hiflammations cutanées, elle s'élève de W^fi dans le même tempëi 
Cette restriction faite, il est certain que la température réelle de la partie 
enflammée est légèrement accrue ; au moyen d'observations thermo*ëlec«» 
triques. Becquerel et Breschet ont constaté une augmentation de 1 à 2 de* 
grés. — Dans les régions qui ne sont pas accessibles à l'examen, les trois 
prémiet^ de ces symptômes manquent; la douleur seule existe, et en raison 
dès variétés qu'elle présente, et de la diversité des causes qui peuvent lui 
donner naissance, elle n'a vmlment qu'une très-médiocre importance; mais 
toute inflammation aiguë (à moins qu'elle ne soit très^limitée) développe 
la /lèvre, qui devient ainsi le symptôme le plus constant et le plus fltippant 
de rinflammatlon des parties internes. Cette fièvre a le type continu- 
rémittent avec exacerbatlon le soir) elle présente dans certaines phlegma« 
sies franches tme mai'che régulière où sont nettement accentués les trois 
stades A* (tension, d*étai et de déclin; ce dernier est graduel ou brusque, 
auquel cas, il est appelé défervescenee (crise). Dans les inflammations de ce 
genre, dont la pneumonie est l'exemple le plus parfait, la lésion locale subit 
une évolution parallèle, également régulière, qui la conduit à la résolution, 
seul mode de terminaison compatible avec cette marche ordonnée ; l'en^ 
semble de ces périodes constitue le cycle inflammatoire. Avec cette fièvre 
d'origine infiammatoire, marchent de pair certaines modifications de l'urine, 
dont les plus importantes sont Vaugmentation du chiffte de Vurée et de l'acide 
wi(jue, et la diminution des chlorures ; ces phénomènes sont au maximum 
durant le stade d'état, et font rapidement place à l'état normal au moment 
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de la déferrescence. Tels sont les symptômes communs de l'inflammation ; 
quant aux troubles fonctionnels et aux modifications de tissu appréciables 
par la percussion, l'auscultation et la palpation^ ils appartiennent aux 
phlegmaries localisées, et non point à l'acte morbide général i/t/lam- 
maiion. 

La MAftcuE de ce processus pathologique est aiguè ou chi^onique, et, dans 
ce dernier cas, l'état chronique est primitif ou il succède à la phase aiguë; 
ce n'est pas seulement par la durée que doit être apprécié ce carac- 
tère de l'inflammation, c'est aussi par la vivacité et la continuité de la 
fièvre ; de là l'impossibilité d'assigner une limite do temps rigoureuse et 
absolue à la période qui mérite le nom d'aiguë, et de fixer ainsi & 
l'avance le moment où la maladie doit prendre le nom de chronique. 
Le chifire de 21 jours est une simple approximation ; tant que la fièvre 
est bien marquée, tant qu'elle présente le caractère continu rémittent du 
début, l'état aigu existe, quel que soit d'ailleurs l'âge de l'inflammation ; si, 
au contraire, la fièvre est tombée, si elle a pris un caractère rémittent ou 
intermittent (fièvre du soir), tandis que la lésion locale persiste, aloi's l'état 
chronique a pris la place de l'acuité initiale. Parmi les inflammations chro- 
niques, il en est une qui présente une marche véritablement paroxystique, 
c'est l'inflammation conjonctive interstitielle qui aboutit à la sclérose viscé- 
rale ; la prolifération des cellules plasmatiques se fait par poussées succes- 
sives séparées par des intervalles silencieux plus ou moins longs. Chacune 
de ces poussées coïncide avec une fluxion active, qui s'exprime par de 
l'excitation générale, des douleurs, souvent même par un léger mouvement 
fébrUe. 

LMnflammation peut causer la mort à toutes ses périodes : pendant la 
phase d'irritation initiale, par l'intensité des phénomènes fébriles^ ou encore 
si l'organe atteint est de ceux dont la fonction ne peut être entravée tans 
péril (cerveau, cœur, poumons); pendant la phase de formation, par la sup- 
puration, ou par la nécrobiose d'éléments indispensables à Taccomplis- 
scmeni d'un acte organique important (néphrite parenchymatcuse) ; plus 
tard enfin par les désordres organiques et fonctionnels résultant des forma- 
tions anormales et de leur métamorphose régressive (sclérose de la moelle, 
lésions valvulaires du cœur, pneumonie caséeuse). 

L'inflammation n'est par elle-même la source d'aucune indication ihèra^ 
peuHque déflnie; elle ne relève d'aucune méthode exclusive, pas plus de 
la médication dite anUphlogistique que de la médication tonique ou stimu" 
lante. Les indications sont fournies par la manière d'être générale de l'orga- 
nisme en présence de l'acte morbide qu'il accomplit, et accessoirement par 
le siège de la lésion, c'est-à-dire par l'importance et le modo fonction ne 
de l'organe atteint. Ces indications et les moyens de les remplir seront 
exposés dans l'histoire particulière de chaque phlegmasie; il est néanmoms 
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une conséquence pratique de premier oi*dre qui est directement fournie 
par Tétudc de révolution anatomique du processus inflammatoire, c'est la 
suivante : lorsque le tissu vivant a répondu à la provocation irritative qu'il 
a subie^ c'est-à-dire lorsque l'inflammation est constituée, la résolution est 
la terminaison la plus prompte qui puisse être obtenue; or, quelque rapide, 
quelque précoce qu'elle soit, elle ne peut avoir lieu avant que la phase 
d'irritation nutritive ait accompli son évolution naturelle. En démontrant 
que cette évolution comprend des opérations multiples (exosmose vasculaire, 
formation de l' exsudât, etc.) qui exigent fatalement un certain temps, la 
pathogénie et l'anatomie pathologique nous enseignent avec une lumineuse 
évidence que l'inflammation ne peut être arrêtée dans sa marche ; que, dès 
lors, il n'y a pas de traitement qui puisse couper court à l'hypemutrition 
locale, et que la résolution est avant tout l'œuvre du temps, de là une 
indication fondamentale et constante, qui est celle-ci : Mettre le malade en 
des conditions telles qu'il puisse attendre et seconder l'accomplissement nor- 
mal du travail pathologique ; ce précepte domine toute la thérapeutique. 



CHAPITRE VII. 

FIÈVRK. 

La fièvre (1) est un état pathologique constitué par Taccroissement de la 
combustion et de la température organiques. Parmi les autres phénomènes 
de cet état morbide complexe, les uns dépendent de cette anomalie première 
et fondamentale, les autres sont variables et inceriains; seule, l'élévation de 
température est constante et immuable à ce point qu'elle suffit pour spécifier 
et pour définir la fièvi'c. Telle est, d'ailleurs, la rigoureuse et stricte justesse 
de cette définition, qu'elle peut être renversée sans perdre de son exactitude, 

(1) Galien, Vax Swietex, Cullkîi, Borsiebi. — Bouillauo, Traité clinique et expé^ 
nmental des fièvres dites essentiel/es, Paris, ',1826. — Gavarret, Recherches sur la 
température dans la fièvre intermittente (L'Expérience, 1839). — Scbônleix, Allg, 
und spec. Pathologie und Thérapie nach scinen Vorlesungen, St. Gallen, 1841. — 
Henlb, Pathologische Untersuchungen. Berlin, 1840.— J. Heine, Physiolog, patholog, 
Studien. Stuttgart und Tûbingcn, 1842. — Wunderlich, Arch, fur physiolog. 
Heilkunde, 1842, 1843, 1856, 1857, 1858. — Archiv der Heilkunde, I, U, U\. — 
Gierse, Quœnam sit ratio caloris organici, Halap, 1842. — Staxxius, art. Fieber in 
Wagner's Handworterbuch der Physiologie, I, Braunschweig, 1842. — Nasse, art. 
Thieriscbb Warme, eodem /oco,IV, 1853.— Roger, Arch. gén.dc m^</.,1844.— Ruete, 
Heitrag zur Physiologie des Fiebers, Berlin, 1848. — Schultz, Lehrbuch der allg. 
Krankheitslehre, Berlin, 1845. — HsiOENHAiif, Das Fieber an sich und das nen^Ôse 
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t être exprimée sous cette autre forme : tout individu dont la température 
ibit un accroissement durable a la fièvre. Une formule aussi absolue ne 
ourrait être appliquée à nul autre des phénomènes de l'état fébrile. 

L'accroissement de la chaleur étant un fait déjà secondaire^ produit par la 
erturbation des combustions organiques^ il pourrait sembler plus exact de 
éfinir la fièvre, non pas par un phénomène consécutif, mais par la cause 
rimordiale de ce phénomène. Or, sans compter que cette cause n'est point 
égagée, et qu'il serait illogique d'asseoir une définition sur une inconnue, 
e désordre primitif ne tomberait probablement pas sous l'observation di- 
eete, tandis que l'élévation de température objectivement appréciable par 
! thermomètre est susceptible d'une mensuration précise, de sorte que cette 
Domalie thermique n'est pas seulement le symptôme pathognomoniquc 
e la fièvre, mais qu'il en révèle en même temps les caractères et la 
oarcbe. 

Les divers phénomènes de l'état fébrile peuvent être rapportés à quatre 
Toupes : i* désordres de calorification ; 2® désordres de nutrition; 3" dé- 
ordres de circulation ; U^ désordres d'innervation. 

CALORIFICATION. 

La température normale, telle que nous Tobservons au moyen du ther- 
lomètre, est le produit de deux éléments antagonistes; de la chaleur est 
rëée par les combustions nutritives qui ont lieu dans le sein de l'organisme ; 
e la chaleur est perdue par évaporation à la surface de la peau et des pou- 
tons, et par les sécrétions. La première quantité est positive, la seconde est 
ne négative qui diminue la valeur de la première, et c'est la résultante 
oale de ces deux influences contraires que nous apprécions par nos instru- 
lenls. Il suit de là qu'une modification quelconque dans le chiffre ther* 
lique a toujours deux sources possibles ; une élévation peut tenir à une 

ieber, Berlin, 1845. — Tiadbb, Ueber Kriaen und krititche Toge {Deutsche Klinik^ 
852). — Charité Annafen^ 1850, 1851. — Jocbmann, Beobachtungen ûber die Kor^ 
moârme. Berlin, 1853. — Micbakl, De calore corporis humani in febri intermit, 
nUaio. Lipsise, 1855. — Scrvitz, Z>? ca/ore tn morbo, Bonn, 1849. — Thiebfkldii, 
nk, fur phyfioi, Heilkunde^ 1855. — Thiebfbldbr und Uhlb, eodem iocoj 1856. — 
EiMB, De ealore corporis humani in morte observato, Lipsiae, 1856. — Wacrsvuth, 
IIP wreœ in morbis febr, auct, excretione, Dorpat, 1855. — Zur Lehre vom Fieber 
ireh. der Heilkunde, 1865). — ZiiiVEBHA5?r, Dessen Archiv^ 1851. — Uhlb, Archiv 
irphysioi, Heilk.j 1859. — Wiener med, Wochenschrift, 1859. — Schiff, Ai/g, 
y^iener med, Zeitung, 1859. — Desnos, De l'état fébriie^ thèse de concours. Paris, 
S65. — Jaccoud, Leçons de clinique médicale, Paris, 1867-1869. — Wu5DBbuch, 
És VerhaUen der Kigenwârme in Krankheiten, Leiittig, 1868. 



74 PROCESSUS MORBIDES COMMUNS. 

production plus grande dû ealoriqiio, ou à une déperdition moindre, la pro* 
duction restant fixe ; une diminution peut ùite TefTet d'une production plQi 
faible^ ou d'une perte plus fbrte. A l'état normal, le rapport entre ces deui 
valeurs est direct; si la production augmente, la perte subit un accroisie* 
mont parallèle ; inversement, si la production diminue, la déperdition foibUt 
dans une pi*oportion sensiblement la mime, et c'est précisément la constance 
de ce rapport entre les deux éléments contraires qui donne à Thomme et 
aux animaux à sang chaud une température physiologique flxe, quelles que 
soient les variations des conditions climatériques et hygiéniques. Ches 
l'homme, la chalout* normale est do 37%2 à iV,5 de l'échelle centigrade ; 
elle présente dos oscillations qui sont surtout déterminées^ par l'alimentatloni' 
après chaque repas, il y a une petite élévation qui persiste pendant trots oo 
quatre heures; mais ces ascensions sont toujours contenues dans d'étroites 
limites, car la fluctuation diurne, envisagée dans son ensemble, ne dépasse 
pas quatre & six dixièmes de degré. 

La température fébrile est constituée par une élévation durable au«dessus 
du maximum physiologique; si donc on admet que sous l'influence de 
boissons chaudes, ou de violents exercices musculaires, la chaleur normale 
puisse atteindre momentanément 37*i8 (ce qui est exceptionnel), une tem- 
pérature qui se maintient durant plusieui*s heures entre 38** et 38*,5 doit 
être tenue pour fébrile. Ces chiffres sont, d'ailleurs, les plus faibles qui 
soient observés dans l'état de fièvre ; généralement l'accroissement est tel 
qu'il n'y a pas môme lieu de songer à une oscillation physiologique acciden- 
telle. De môme que la température normale, la chaleur fébrile, telle que 
nous l'observons, est aussi le résultat de plusieurs influences qu'il est bon 
de connaiti'c, bien que nous n'en puissions apprécier que la résultante finale. 
Par cola môme qu'il y a flèvre, les combustions organiques sont activées, il 
y a production d'une plus grande quantité de chaleur; mais, d'un autre 
côté, la privation d'aliments, qui est souvent absolue, est une circonstance 
qui suffit par elle-même pour diminuer, dans une certaine mesure, la genèse 
de calorique ; conséquemment le chiffre obsei*vc exprime la somme de 
ces deux modiflcations inverses ; enfln, il peut se faire que, sans augmenta- 
tion réelle de la production de chaleur, Taccroisseiuent anoimal du rayon- 
nement à la surface du corps détermine une élévation de la colonne 
thermométrique. Quoi qu'il en soit, l'augmentation de la pi-oduction est la 
condition de beaucoup la plus impoilante, parce qu'elle est seule constante; 
cette constance est démontrée par rexagéraiion également constante des 
combustions nutHtivcs, laquelle est révélée par la composition anormale 
de l'urine. L'accroissement du rayonnement n'a ici qu'un rôle accessoire ; 
lorsque ce phénomène existe, le malade accuse une sensation (subjective) 
très-pénible de froid ; or cette sensation peut manquer totalement, auquel 
cas ce serait de l'hypothèse pure que d'admettre une exagération dans 
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U dépérdlilotl péHpbërique de la chaléttf ; d'autre part, aloM tnême que 
cette sensation caractérlstlqtie existe^ elle est toujours temporaire^ de sorte 
que le phënomëne qui la produit ne peut rendre compte de la persistance 
bien autrement longue de l'ëlëTation thermomëtrique. 

En fait^ la production anormale {hypergenése) de calorique est l'ëlëment 
générateur principal de la tempëraturc fëbrile* 

Si le simple fait de l'ascension thermique rëf èle Tëtat de flètre, tellement 
qu'une seule observation thermomëtrique suffit à ce point de vue> cette 
donnée est stérile pour caractériser le mouvement fëbrile dans son en- 
semble. Ce qtii est important ici> ce ne sont pas quelques chiflVes isolés 
ipparienant à telle ou telle époque de la maladie^ c'est le mode de la pro« 
gression qui conduit à ces chifires^ c'est le mode des oscillations quoti* 
diennes, c'est le rappori qui unit ces oscillations aux diverses périodes de la 
flètre ; en d'autres termes, ce qui est caractéristique ce n'est pas la tempe* 
rature en elle-même, c'est sa marche, soit dans le cycle entier de la 
tnaladie, soit dans chacun de ses stades. Aussi l'observation ne peut«elle être 
utile qu'à la condition d'être répétée deux fois par vingt-quatre heures au 
moins, et tous les Jours à la même heure. 

L'exploration peut être faite dans Vaisselle ou dans le rectum ; les diffl* 
cultes inhérentes à ce dernier procédé m'y ont fait renoncer, sauf dans les 
cas où le malade est très-amaigri, de sorie que la boule de l'instrument ne 
peut être maintenue entre la paroi thoraciqUe et la région brachiale. Pour 
être certain qu'on est arrivé au point fixe, il convient de laisser rinstrumcnt 
en place durant vingt minutes ; puis, comme on n'a pas toujours de thermo- 
mitre étalon, et que la nécessité d'une con*ection pour chaque mensuration 
compliquerait la méthode au point de la rendre impraticable , il est bon 
de se senrir toujours du même thermomètre pour le même malade $ il 
l'agit, avant tout, d'apprécier la marche de la température^ c'est-à-dire des 
quantités relatives, et cette précaution met à l'abri de toute erreur grave 
résultant de l'imperfection de l'instrument. Les chiffres obtenus sont repor- 
tés à chaque observation sur un papier divisé, et si l'on réunit ensuite par 
une ligne brisée les points de niveau variable qui expriment les oscillations 
biquotidiennes du thermomètre, on obtient une courbe qui est une véri- 
table représentation graphique de la température fébrile, et qui permet de 
«ifir d'un coup d'œil toutes les particularités de sa marche (1). 



(1) Toutes les courbes reproduites dans ce livre ont été obtenues par l'ctploration 
ailUtire; uuf indication contraire^ la température du maUn est prise de neuf à dix 
lietires, ceUe du soir de cinq à six heures. Les difiilons horisontales du papier corres'- 
pondent tut divers degrés du thermomètre inscrits en marge à ^uche ; les divisions 
verticales correspondent aux jours de la maladie ; chaque colonne verticale est sub» 
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Dans toutes les maladies à fièvre, le cycle thermique présente trois 
périodes ou stades : une période initiale ou ascendante, Vaugment; une 
période d'état ou d'acmé, le fastigium ; une période terminale, l'issue. 

Avgmeiit. — Ce premier stade, qu'il est rarement possible d'obsemr 1 
complètement, parce que les malades sont vus trop tard, comprend l'inter- 
valle qui s'écoule entre la première ascension thermométrique au-dessus 
de la normale et le moment où la chaleur ayant atteint son maximum 
cesse de s'accroître. 

Dans cette période, la température s'élève donc du chiffre physiologique au 
chiffre le plus haut qu'elle doit atteindre dans le cours de la fièvre ; c'est 
pour exprimer ce fait que Wunderlich a nonuné cette période préparatoire, 
stade pyrogénétique. Le mode de cette ascension peut être ramené à deux 
types : tantôt Vaugment est brusque et presque continu; il est à peine 
interrompu par une petite rémission, et en quelques heures (fièvre inter- 
mittente), ou en un jour, un jour et demi (variole, scarlatine, pneumonie 
franche), le maximum est atteint (fig. 1) ; tantôt, au contraire, l'ascension 
est graduelle, et n'arrive au fastigium que par une série d'oscillations, dont 
l'ensemble comprend de trois à six jours. Ce mode d'élévation, que j'appelle 



divisée en deux par un trait plus petit; la subdivision de gauche répond au matin, 
l'autre au soir. Le jour est l'espace de yingt-qualre heures compris de minuit à 
minuit ; si donc une maladie fébrile débute, par exemple, le lundi dans l'après-midi, 
ce lundi est compté comme premier jour^ et le mardi à partir de minuit est le 
second jour. 

Désireux de faciliter les observations de thermoscopie pathologique, j'ai fait établir 
par M. Fastré aîné (rue de TÉcole-Polyteobnique, 3, à Paris) des thermomètres d'un 
nouveau modèle qui me paraissent répondre à tous les besoins de la clinique. 

Bien que l'ascension de l'alcool soit plus prompte que celle du mercure, j'ai fiût 
choix de ce dernier agent parce que la mensuration gagne en précision ce qu'eUe perd 
en rapidité, et parce que l'on évite ainsi un inconvénient fréquent des thermomètres 
à l'alcool, savoir la rupture de la colonne liquide et sa division en segments isolés; 
d'ailleurs le constructeur, par un procédé qui lui appartient, a obtenu la fixilé à peu 
près complète du zéro. L'instrument, de très-petit volume, a ime longueur totale de 
16 centimètres, sur lesquels 3 appartiennent à la cuvette. Entre l'extrémité supérieure 
de celle-ci et le chiffre le plus bas de l'échelle est un espace non gradué de H centi- 
mètres ; par suite de cette disposition, l'échelle tout entière émerge de la cavité axil* 
laire lorsque l'instrument y est placé, et la lecture des chiffres inférieurs ne présente 
aucune difficulté. L'échelle graduée, limitée aux exigences pathologiques, comprend 
10 degrés (de 35° à àà**) ; chaque degré est divisé en dixièmes, figurés par des traits 
transversaux, dont le. cinquième (demi-degré) dépasse quelque peu les autres. L'appré- 
ciation des dixièmes acquiert par là une extrême facilité, et comme le milieu de l'inter- 
valle entre deux dixièmes est aisément discerné, la mensuration peut être Coite par 
vingtièmes 
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par oteUUUiùHS asceiidantes, est caractéristique de la fièvre typhoïde; 
srve aussi dans la rougeole, dans la pneumonie catarrhale (fig. 2). 
quelques circonstances^ l'ascension est à la fois graduelle^ lente et 
ire ; dans les maladies fébriles à cycle mal défini^ telles que le rhu- 
articulaire aigu, la pleurésie^ la péricardite^ la période initiale prê- 
tai souvent ce caractère (fig. 3). 

ytam. — La période d'état ofTre de si grandes variétés dans sa durée^ 
maladie qui la cause^ qu'il est impossible d'en rien dire de général 
aid ; mais au point de vue de la marche de la température^ elle 
quelques types bien caractérisés. Jamais la chaleur ne se maintient 
sèment au même chiffre durant cette période^ et trois choses sont 

• 

• 

RE FORME DU FASTiGiuM. Fastigium A soBOCETs. — I^ chlfire maxl- 
ist atteint qu'une^ deux^ trois fois au plus (le soir, sauf le cas de 
ermittente)^ après quoi l'on voit apparaître la période terminale; 
de la période *d'état ainsi constituée ne présente qu'un sommet, 
selon les cas, deux ou trois sommets au plus (fig. U), Ce type 
t à toutes les fièvres de quelques heures, d'un jour, de peu de 
durée ; il est observé dans les accès de la fièvre intermittente 
, dans réphémère, dans l'ér^sipèle simple, et souvent aussi dans 
onic ; si l'on considère conmie une fièvre distincte chacune des 
ébrilcs de la variole, on retrouvera, pour la fièvre secondaire, une 
état répondant à ce type. 

£ FOKME m: FASTiGiiM. F.vsTiGiuM OSCILLANT. — Lc maximimi ther- 
1 un chinVe qui en difière peu, est observé pendant plusieurs 
lécutifs ; la rémission du matin fait descendre la courbe de quel- 
mes de degré, et l'exacerbation du soir la ramène vers le chifli'e 
. La représentation graphique de la période est figurée alors par 
brisée dont les divers niveaux contenus dans le môme plan hori- 
diffèrent que de quelques fractions de degré, & à 6 dixièmes en 
fig. 5). Cette marche de la température a été appelée continue ; 
r toute équivoque et rappeler les caractères principaux de cette 
lonmic le stade ainsi constitué fastigium à oscillations statimnaires. 
[ observé dans le typhus exanthématique, dans la variole (fièvre 
ans la scarlatine, dans la pneumonie lobaire franche, dans la 
oîde; l'acmé à oscillations stationnaires appartient aux maladies 
ives. Son caractère distinctif, c'est-à-dire l'oscillation stationnairc, 
léral, de courte durée; il est bien rare qu'il persiste au delà d'un 
Le fastigium oscillant ofi're deux variétés secondaires; au lieu 
ir des oscillations stationnaires, il a des oscillations ascendantes ou 
i; dans le premier cas, la température gagne le soir plus qu'elle 
matin, de sorte que les points maxima figurent une série ascen- 
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dantâ; dans là luecond ciu, au contrairo» lei rémii^as o^atmales Vem- 
poilcut sur les exaeerbations vespérales, et la ligne de jonction d^s nuudma 
serait une oblique descendante (fig. 6 et 7). Mais dans ces diQUX Tariétés, 
comme dans le type fondamental, l'amplitude des oscillations est peu conâ- 
dirable, et l'écart total entre le maximum et le minimum de la période 
dépasse bien rarement un degré. C'est cette lixité de l'oscillation thennique 
qui est la caractéristique du type, c'est elle qui le distingue de la trpisième 
foraie du fastigium. Dans les maladies fébriles de longue durée, il n'est 
point rare que le stade présente la succession de deux variétés du type 
oscillant; dans la première moitié de la période, on observe l'oscUlation 
stationnairc, et dans la seconde l'oscillation ascendante ou descendante! 
selon que la maladie prend une marche funeste ou favorable. 

Trgisiémb forme du fastigium. Fastigium rémittent. — Le lastigium est pro- 
longé eonune dans le type oscillant, mais les mÂxima sont iiTéguliers, et 
les oscillations quotidiennes, amples et souvent dissemblables, peuvent 
s'étendre de 1 à S degrés. Ce type (rémittent)* est propre awi: maladies 
fébriles catarrhales, au rhumatisme articulaire, à la pyémie, à la rougeole, 
et à toutes les fièvres de longue durée (tuberculose fébrile, fièvre hectique 
de suppuration) (fig. 6). 

Telle est dans ses traits généraux la période du fastigium thermique ; en 
résumé, elle est brève ou prolongée, et la forme prolongée se présente 
sous deux types ; le type oscillant avec ses trois variétés (oscillations sta- 
tionnaires, ascendantes et descendantes)^ et le type rémittent* 

iMNie.^ La période finale difl'ère selon que la terminaison de la maladie 
est la guérison ou la n^rt. 

Issue favorable. — Dans ce cas, la période peut être qualifiée par le nom 
général de décUn on défervescence^ car, en toute circonstance, cUe a pour 
effet de ramener la température à son degré normal. Le mode de la 
dé£ervescence varie dans les diverses espèces morbides> et ces cara^tèr^s 
spéciaux, trouveront place dans la description des maladies fébriles ; au 
point de vue général qui nous occupe en ce moment, on peut distinguer 
deux Cormes principales> si^on que la défervescence est brus<)ue ou gra- 
duelle. 

Défevveêcmce btusqm ou priii^ue. — Elle répond à ce que les anciens 
nommaient la crise; le début en est annoncé, soit par une exaspération 
Vespérale très-faible ou nulle relativement au jour précédent, soit par 
tine rémission matinale très-marquée ; puis, en vingt- quatre heures^ 
trente-six hemes au plus, le thermomètre tombe au chiffre physiologique 
ou même un peu au-dessous, de soite que dans ce coui-t espace de temps 
la chute est de 3 à 5 degrés (fig. 9). Dans quelques cas, l'abaissement est 
précédé d'une élévation l^mporaiie {perturbaiio criiica). Ce mode de défera 
Vesceaee est de lègle da^^ h pA^umouie franche sans complication^ daps la 
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Tariûloïde et la rougeole régulière ; on Tobfiei've aussi dans la (icvrc inter- 
mittente légitime^ dan» le typhus exanthëmatique, dans rérysipèlc de la 
bce ; elle est bien plus rare dans la scarlatine et les maladies catar- 
rhalcs. 

Défervescetuie graduelle^ lysis. -» Elle peut occuper de six à neuf jours; 
elle a lieu tantôt suivant le type des oscillations descendantes (fig. 10)^ 
tantôt suivant le type rémittent (fig. 11); très^nette dans la fièvre typhoïde 
ou typhus abdominal, elle appartient, en outre, aux maladies catarrbales 
graves, au rhumatisme articulaire aigu; on la voit aussi dans la péricardite 
et la péritonite. 

Dans la œNVAL£sc£NCE, la température doit rester normale aussi bien le 
soir que le matin, elle ne doit osciller que dans les limites physiologiques ; 
cette flxité, qui est l'indice certain d'une convalescence parfaite, n'est pas 
toujours observée, parce que la température du convalescent est excessive- 
ment mobile et se modifie sous l'influence des causes les plus légères : 
fiiligues physiques ou intellectuelles, écarts de régime, station debout trop 
prolongée, voilà tout autant de circonstances qui suffisent pour ramener une 
élévation thermique; on n'en concevra aucune inquiétude, si l'ascension 
cft temporaire, d'un jour ou deux au plus, et si elle peut être positivement 
attribuée à l'une des conditions accidentelles dont je viens de parler. Dans 
le cas contraire, il faut craindre une rechute ou le développement d'une 
autre maladie. Parmi les ascensions thermoniétriques de la convalescence, 
il en est une qui pourrait effrayer par son amplitude si l'on n'était prévenu 
du fait; c'est celle qui suit Li première ingestion de nouniture animale; 
celte febris cands peut faire monter brusquement la température de 2 à 3 
degrés ; mais si la digestion est bonne, si Talimentation n'a pas été préma- 
turée, on observe Le lendenuiin une chute à peu près égale à l'ascension 
de la veille (ûg. 12). 

IsBOB rATiLE. Type ateendani. «^ Loi^sque la maladie est moiielle , la 
période terminale de la température est caractérisée, dans l'immense majo- 
rité des cas, par Une élévation [eontinue, ou à peine interrompue par une 
foible et courte rémission ; c'est cette ascension ultime qui conduit la co- 
lonne theimométrique aux chiffres énomuîs de &1*,6, &2% 42^,5, et même 
hTjè' Bien souvent la Continuité de ceUe ascension est telle, que le chiflVc 
du matin dépasse de plusieurs dixièmes le chiffre maximum de la veille aU 
soir; le tracé est refirésenté alors par une ligne que sa faible obliquité 
éloigne à peine de la vértiëaie (fig* 13). U résulte de cette marche, qui peut 
lire considérée conmie norUiale pour la péiiode agonique, que la tempéra- 
ture est à son maxinlUiil au iiioment de la moK. Lorsqu'il n'en est pas 
ainsi, lorsque l'ascension agonique est subitement brisée par une chute plus 
ou moins profonde, on peUt èù*e ceiiain qu'un incident pathologique nou- 
veau est la cause de cette anoinalie | c'est après les hémonrhagies in(e#ii- 



80 PROCESSUS MORBIDES COMMUNS. 

nales et pulmonaires^ après les perforations péritonéales^ qu'elle est surtout 
observée. Si la mort est rapide^ elle peut avoir lieu avant que la tempén- 
ture se soit relevée et ait repris son caractère fébrile ; le malade succombe 
alors avec une chaleur normale, ou même inférieure à la normale ; mais 
si la terminaison est un peu retardée, le thermomètre remonte au bout de 
quelques heures, et à la mort, il peut avoir regagné le niveau qu'il présent 
tait au moment de sa dépression accidentelle ](fig. l&j. Je donne à cette 
forme de la période agonique les noms de type ascendant et type ascendood 
brisé ; les caractères qui viennent d'être indiqués sont les plus ordinaires, 
mais il est une variété qu'il est urgent de connaître, c'est la suivante : Vbb- 
cension est précédée d'un abaissement qui ne dépasse guère 1 degré ou 
ou l',5, mais qui peut durer un jour et demi ou deux jours ; si l'on n'était 
prévenu, on pourrait voir là un signe favorable et commetti*c une erreur 
grossière de pronostic. L'état général du malade et les caractères du pools 
dont la fréquence augmente sans cesse, révèlent la véritable signiûcatioa 
de la chute momentanée du thei*momètre. Après cet abaissement, la tem- 
pérature remonte jusqu'à la mort ; il n'y a donc ici qu'une variété du type 
ascendant, avec rémission initiale (fig. 15). 

Mais la période agonique présente deux autres formes, qui sont le type 
descendant et le type irrégulier ; plus rai*es que le précédent, ils doivent 
pourtant être connus. 

Type descendant, — 11 est caractérisé par son nom môme. Ce n'est plus 
un abaissement d'un jour ou deux, comme dans la variété précédente, 
c'est une chute graduelle jusqu'au jour de la mort : ce jour-là le thermo- 
mètre baisse encore (collapstis), ou bien il y a une légère élévation d'un 
degré à un degré et demi. Cette forme est observée dans les maladies 
longues et consomptivcs, dans le typhus, les Qèvres éruptives compliquées 
(fig. 16). 

Type irrégulieVé — Cette forme est peut-être bien une production artifi- 
cielle ; ce qui est ceilain, c'est qu'on la voit surtout chez les malades qui 
ont été soumis à une thérapeutique violente et tumultueuse. Dans les deux 
ou trois joui-s qui précèdent la mort, le thermomètre subit une série de 
dépressions et d'ascensions dont l'amplitude va croissant ; puis, après une 
chute plus forte que les autres, il prend tout à coup l'ascension agonique, 
et en quelques heures il parcourt 2 degrés et demi, 3 degrés et même 
3 degrés et demi (flg. 17). 

Aussitôt après la mort, la chaleur, dans la majorité des cas, conmicnce à 
baisser, et cela avec d'autant plus de rapidité que l'indixidu a succombé 
avec une température plus basse. Quelquefois pourtant il y a après la mort 
une nouvelle augmentation d'un à quelques dixièmes de degré ; cette élé- 
vation dure une heure, rai'ement plus, et après un petit intervalle station- 
naire, la chute commence lentement d'abord, puis elle se précipite avec 
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une vitesse toiigours croissante. Cette ascension post fnortem est observée 
après quelques maladies non fébriles (tétanos^ choléra) ; après les maladies 
p^rétiques, elle apparaît dans le cas où la température s'est accrue jusqu'au 
moment de la moi-t, sans rémission aucune ou avec une rémission très- 
légère. Ce phénomène est généralement attribué aux influences suivantes : 
k l'instant de la mort^ deux causes de rcfroidLsscnicnt sont subitement 
supprimées^ savoir^ la respiration et la sécrétion cutanée^ et rien ne prouve 
que les processus chimiques^ producteurs de la chaleur^ soient interrompus 
au même moment; d'un autre côté, les modifications que subit le tissu 
musculaire après la mort sont une source de chaleur qui peut momenta* 
aénient compenser le refroidissement cadavérique. 

Stede «mphtlMle. — Les trois stades de la température fébrile ne se suc- 
cèdent pas toujours avec l'ordre simple et immédiat dans lequel je viens de 
les décrire ; quelle que doive être la période terminale, heureuse ou mor- 
telle, elle peut être séparée du stade moyen ou fastigium par une phase un 
peu vague qui n'a plus les caractères de ce dernier, et qui n'a pas encore 
ceux de la période finale. Cette phase intermédiaire et confuse a reçu de 
Wunderlich le nom de stade amphibole que je lui ai conservé. Ce stade 
peut être caractérisé d'un mot, il est in*égulier; la température présente 
des oscillations marquées en plus et en moins ; quelques-unes d'entre elles 
peuvent parfois être expliquées par des influences thérapeutiques ou pat* 
quelque accident de la maladie, mais ces oscillations motivées sont en mi- 
norité ; la plupart sont inexplicables et constituent de véiitàbles irrégula- 
rités dans le cycle thermique (fig. 18). Le stade amphibole peut durer au 
delà d'une semaine, il appartient surtout aux maladies graves (je ne dis pas 
mortelles), on le voit dans le typhus, dans la méningite épidéniiquc, dans 
les pneumonies à résolution retardée, dans le rhumatisme articulaire aigu; 
il est exceptionnel que les maxinia de l'amphibole soient aussi élevés que 
ceux du fastigium. 

Ia» développements qui précèdent démontrent l'importance capitale des 
phénomènes de caloriflcation dans la fièvre ; négliger l'obsenation ther- 
mique, c'est se priver d'une source féconde de renseignements, et repous- 
ser les éléments d'appréciation les plus ceilains pour le diagnostic, pour le 
pronostic et pour une thérapeutique rationnelle. L-exposé synthétique qui 
précède étabtit, en outre, avec une entière évidence, la proposition que je 
formulais en commençant, à savoir : (|ue les symptômes thermiques de la 
fièvre comprennent l'ensemble du c\cle, les rappoi*ts et les caractères de 
ses périodes, et non pas quelques chiffres isolés, pris au hasard et sans 
suite à un moment quelconque de la maladie. 

Le chiflrrc thermométrique le plus élevé qui ait été vu jusiiu'ici, avec 
conservation de la vie, est celui de /il%75; c'était durant un accès de flèvro 

JACCOUD. I. — 6 



82 PUOCESSUS MORBIDES COMMUNS. 

iiilerniiUente (Mlchaël). Le degré thermique étant directement en rapport 
avec le degré de la combustion organique {consomption fébrile), on conçoit 
que le pronostic s'aggrave en raison directe de l'élévation des chiffres et 
de leur durée ; que la chaleur se maintienne entre 40* et 41* avec de» ré- 
missions matinales très-faibles, la mort est ceilaine au bout de quelques 
jours, parce que la consommation fébrile aura tout détruit; avec de fortes 
rémissions le matin^ cette température pourra être tolérée pendant des 
mois ; c'est d'après ces principes que le chiffre thermométrique peut être 
utilisé dans le pronostic, c'est à condition qu'on tienne compte de son 
degré, de sa durée, et des rémissions salutaires qui calment momentané- 
ment r effervescence fébrile ; dans le fastigium des fièvres longues, dans le 
genre t^-phus par exemple, il n'y a pas d'élément plus certain de jugement ; 
chiffre stationnalre peu élevé (38*,8-39",8), rémissions matinales prononcées 
(6 à 8 dixièmes), pronostic favorable ; l'une des deux conditions manquc- 
t-elle, la situation est plus incertaine, il faut attendre ; toutes deux font- 
elles défaut, pronostic mauvais, aussi sûrement mauvais qu'il était silremcnt 
bon dans le premier cas. Les cxacerbations du matin sont en toute circon- 
stance un signe fâcheux ; il en est de môme du défaut de rapport entre le 
chiffre thermique et l'étendue de la lésion locale ; voici ce que j'entends 
par là : un chiffre thermométrique élevé (40'*-41*), avec une lésion étendue 
(vaste pneumonie par exemple), est d'un pronostic moins sévère que dans 
le cas où la lésion est très-limitée (infiltration intestinale de la fièvre 
typhoïde). Dans cette dernière condition, en effet, l'infiuencc pyrétogènc 
principale appartient au poison morbide qui a infecté l'organisme, et non 
pas à l'altération locale. 

NUTRITION. 

Fonctions pigestives. — [^a perte de l'appétit (anorexie), l'augmentation 
de la soif, des nausées, souvent des vomissements, sont les principaux phé- 
nomènes qu'on observe du côté des fonctions digestives au début de toute 
fièvre; parfois l'appétit est en partie conservé, mais si le malade mange, il 
est pris d'envies de vomir, et il rejette les aliments, parce que la muqueuse 
gastrique a perdu son aptitude fonctionnelle. Le désordro de la nutrition 
proprement dite est révélé par les modifications des 8écrétions> 4c l'urine 
surtout, et par ramaigrlssement. 

SÉcmFrno.xs. — V urine est rare, fortement colorée^ la densité en est accrue 
(de 1020 à 1025 et plus); le chiffre de l'urée dont la moyenne normale est 
de 30 giammes en vingt-quatre heures, s'élève malgré la diète à 35, 40, 
50 grammes. La quantité de l'acide urique peut être doublée; au liett de 
50 à 55 centigrammes, la production quotidienne est exprimée par 
80 centigranmics ou 1 gramme; enfin les chloiiirës subissent une diminu- 
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tioii notable : évalués en chlorure de sodiuui^ ils ont une proi>oi1ioii 
moyenne de il grammes et demi pour vinpt-quatre heures, et ils s'abais- 
sent sous l'influence de la fièvre au-dessous de la moitié de ce chiffre, par- 
Ibis même ils tombent à 1 gramme ou plus bas encore. C'est pendant le 
fastigium que ces altérations de Turine sont le plus prononcées, et au 
moment de la défervescence, elles font place aux caractères normaux, 
brusquement ou gi*aduellemcnt, suivant que la défervescencc est elle- 
même rapide ou lente. 

I^ sécrétion du siic yastrique est arrêtée, et les sécrétions mtestinales sont 
diminuées ; c'est là la cause de la constipation qui existe d'ordinaire au 
début et pendant l'acmé de la fièvre ; ce phénomène est si constant que 
l'on peut admettre une lésion de l'intestin lui-même, lorsque la fièvre est 
accompagnée de diarrhée. La sécrétion sudorah est également amoindrie, 
du moins dans les premières périodes, et elle reparaît avec une abondance 
exagérée à l'époque de la défervescencc; les sueui^i; proftises dansTaugment 
et le fastigium sont généralement de mauvais augure, sauf dans le rhuma- 
tisme fébiile, dont elles constituent un symptôme constant sans significa- 
tion pronostique spéciale. On manque de renseignements précis sur la com- 
position de la sueur pendant la fièvre; les analyses de H. Meissner dans un 
cas de fièvre typhoïde et dans un cas de rhumatisme aigu ont constaté 
une diminution du chiflre de l'urée, mais ce phénomène ne peut ôtre 
regardé comme constant. Dans des recherches qu'il a faites sur des scarla- 
tincux, Weyrich a observé une augmentation trcs-notablc de la perspiration 
riUanée insensible, et cela au moment où la peau paraissait complètement 
9èche; ce sont encore là des faits particuliers qu'il n'est pas permis de 
généraliser. Quant aux modifications fébriles de l'exhalation pulmonaire, 
elles sont ignorées. 

L'amaigrissement est le résultat nécessaire de toute fièvre d'une ceiiainc 
durée; deux causes concourent à le produire : la privation d'aliments, et 
mrtout la consommation fébrile qui, même pendant la diète absolue, est 
plus grande que la dépense physiologique de l'organisme, ainsi que h* 
démontre la composition de Turine. Non-seulement donc le fébricitanl 
privé d'aliments vit aux dépens de lui-même, mais il vit avec une activité 
exagérée $ cette autophagie fébrile fait disparaître la graisse, atrophie les 
musGlcs> et au bout de deux ou trois semaines, le malade peut perdre ainsi 
30 ou 30 pour 100 de son poids primitif. Une obsenation (pneumonie) de 
Wachsuiuth nous apprend que cette perte, au moment de l'acmé, peut 
atteindre un kilogramme pour vingt-quatre heures. En général, le déchet 
cesse lorsque la défervescencc est efi'ectuée, et si le patient est alors alimenté, 
il commence aussitôt à récupérer une pailie de ce qu'il avait peixlu. A ce 
point de vue^ toute fièvre est consomptive ; et cette qualification ne doit 
point être réservée pour la' fièvre hecticiue^ ainsi qu'elle Ta été ti'op long- 
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temps. Je n'ai pas besoin d'ajouter qu'il y a un rapport constant entre l'alté- 
ration de l'urine et l'élévation de température d'une pail, entre cette der- 
nière et l'amaigiissement d'autre part ; ce rapport est tout simple^ puisque 
ces phénomènes expriment tous trois une influence génératrice commune» 
qui est la combustion fébrile de l'organisme. 



CIRCULATION. 

Les battements du cœur sont accélérés^ et l'impulsion appréciée par la 
palpation est fortement acci*ue; ce dernier caractère, qui peut s'effacer 
dans le cours de la fièvre et faire place à un phénomène inverse, est con- 
stant au début. Les tons normaux sont nets et bien frappés, mais dans les 
circonstances où l'impulsion faiblit, on peut observer ratténuation des 
bruits; il n'est même pas rare que le premier disparaisse momentanément 
et qu'un souffle systolique soit produit. 

L'augmentation de •fréquence (80-120-140) et l'exagération du dicro- 
tisme normal sont les deux caractères constants du pouls fébrile ; les autres 
pailicularités sont variables selon la nature et la période de la fièvre, et 
selon la manière d'être du malade. Pendant le frisson, les petites arières 
périphériques resserrées sont en état d'ischémie ; la tension de la colonne 
sanguine y est accrue, et la peau, anémiée et revenue sur elle-même, 
prend une coloration bleuâtre par suite de la stase veineuse qui résulte de 
la diminution de la vis à tergo aiiérielle. Souvent aloi's les parties internes 
sont le siège de cette congestion compensatrice que nous avons appris à 
connaître sous le nom de congestion collatérale. Lorsque le frisson manque 
ou lorsqu'il est terminé, la circulation à la périphérie présente des carac- 
tères opposés ; les artères reprennent ou dépassent leur volume ordinaire, 
la tension du sang s'abaisse, les capillaires sont le siège d'une irrigation 
abondante qui donne aux téguments une coloi*ation d'un rouge \if et une 
turgescence particulière. On a quelquefois attribué l'accélération fébrile du 
cœur aux conditions mécaniques de l'appareil circulatoii'e périphérique; 
dans le stade de chaleur, dit-on, les vaisseaux sont dilatés, la tension arté- 
rielle diminue, et, pour cette raison, le cœur bat plus vite. Mais comme dans 
le stade de frisson le cœur bat plus vite aussi, quoique les vaisseaux soient 
resseiTés et la pression ailérielle accrue, il est clair que cette interprétation 
est eiTonée, car, dans l'ordre mécanique, deux causes opposées ne peu- 
vent produire le même effet. Jusqu'à plus ample informé, et pour éviter 
toute théorie hypothétique, il convient de voir, dans l'accélération du cœur, 
une excitation directe, produite soit par la cause pyrétogène, soit par la 
chaleur anormale que cette cause détermine. Cette dernière alternative est 
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la plus probable^ parce que Texagération de température est, dans l'ordre 
chronologique, le premier phénomène fébrile appréciable (1). 

Il existe le plus souvent un rapport régulier entre la fréquence du 
pouls et la température, dans ce sens que les deux phénomènes s'accrois- 
sent et diminuent ensemble, et qu'ils présentent l'un et l'autre un accrois- 
sement vers le soir, et une rémission dans les heures du matin. Ce rapport 
ii*est pourtant pas constant ; dans plusieurs maladies fébriles, notamment 
dans la ^è\re typhoïde et la pneumonie franche, on observe assez fré- 
quemment une discordance notable entre ces deux symptômes ; les oscil- 
lations thermométiiques coïncident alors ou avec un état stationnaire du 
pouls, ou même avec des modifications en sens inverse, il résulte de là que 
Texamcn méthodique du pouls ne peut, en aucun cas, tenir lieu de l'ex- 
{iloration biquotidienne de la température, et que cette dernière méthode 
d'observation est la seule qui révèle sûrement la marche et les caractères 
réels de la fièvre à ses diverses périodes. D'après nos observations person- 
nelles, cette discordance du pouls et de la température est observée à son 
maximum dans les infiammations méningo-encéphaliqucs, lorsque la lésion 
liège dans les régions de la basfe de manière à agir sur les nerfs pneumogas- 
triques et le bulbe ; la fièvi-e fait alors monter le thermomètre aux chiffres 
extrêmes qui sont propres à ces phlegmasies, mais l'accélération fébrile du 
tœur est compensée en partie par l'effet propre de l'excitation des nerfs 
vagues et du bulbe (ralentissement), et avec une température de 39^,5 à 
hV on a un pouls qui ne s'élève pas au delà de 80-90. C'est dans les pre- 
miers jours de la maladie que ce phénomène apparaît ; plus tard, la per- 
sirtance de l'excitation ou les progrès de la lésion amènent l'épuisement de 
eette action nerveuse spéciale, et la fréquence du pouls s'harmonise avec 
l'intennté de la combustion fébrile. Ce fait n'a pas été signalé, que je 
mthe, et il mérite d'être retenu, car cette notion peut venir en aide au 
^iignostic et, en tout cas, prévenir une faute de pronostic. 

Le ralentissement du pouls dans la seconde période de la méningite tuber- 

(i) On pourrait expliquer la production d'une tension artérielle faible après la 
tciMJnn forte du frÎMon par Taction du nerf dépresseur récemment découvert par 
E. Cyon ; lortqu'en effet la sensibilité des parois du cœur est excitée par une réplétion 
«■fuine trop forte, il en résulte une excitaUon du nerf sensitif propre, lequel rénfçii 
par acte réflexe sur les vaso-moteurs ; par suite, les capillaires sont dilatés, le sanjç 
est attiré k la périphérie, et In dépression du manomètre révèle la diminution do la 
pmMou sanfnline. Mais alors même qu'on accepterait celte interprétation, la difficulté 
«hsistrrait entière pour l'accélération du cœur lui-même, puisque celle-ci, je le 
rCpftc, existe également avec la tension forte du frisson, el a\ec la tension faible 
Al slaile qui suit. Il n*est donc' pas possible de subordonner la fréquence fébrile du 
tmnr aux conditions mécaniques île la circulation péripbérii|ne, quelle qn(> <oit il'iiii- 
icars la cause de coa dernii*res. 
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«uleuse, aIoi*s q\xe, cependant^ le ihemiomètrc reste au-dessus de la nor- 
male, est un phénomène de même ordre. 

Tandis que l'élévation de température est par elle-même un signe positif 
de flèvi*e, la f^'équence du pouls n'acquiert cette valeur que si l'on y joint 
la notion de durée ; car les boissons chaudes et alcooliques, les repas co- 
pieux, la chaleur de l'atmosphère, la diminution de la pression de l'air, 
l'accélération de la respiration, les impressions morales vives, l'exercice 
musculaire, et tous les désordres nerveux non fébriles peuvent accroître 
momentanément le nombre des pulsations. Pai-fois même la notion de durée 
ne sufOt pas ; dans bien des cas d'asystolie cardiaque, le pouls conserve 
durant plusieurs jours une fréquence au moins égale à la fréquence fébrile, 
«t pomlant il n'y a pas de fièvre ; l'observation thermométrique tranche la 
f|uestion. On voit donc qu'au point de vue clinique aussi bien qu'au point 
de vue pathogénique, le désordre de la calorification est le symptôme 
pathognomonique de l'état de fièvre. 



INNERVATION. 

Les troubles nerveux sont constants ou inconstants ; parmi les symptômes 
du premier groupe les principaux sont les suivants : une sensation subjec- 
tive de froid sans frisson proprement dit, un sentiment de lassitude géné- 
rale, de courbature, des douleurs vagues et mal localisées, de l'agitation 
intellectuelle, l'impressionnabilité excessive des organes des sens, d'où le 
désii* du silence et de l'obscurité ; enfin il y a une insomnie opiniâtre ou 
un sommeil peu réparatem*, fréquemment interrompu par des rêves péni- 
bles ou du cauchemar. Les phénomènes inconstants sont des désordres qui 
résultent, soit d'une excitation plus forte, soit d'une ejccitabilité naturelle 
plus grande du système nerveux ; aussi à fièvi*e égale, apparaissent-ib de 
préférence chez les femmes, les enfants, chez les individus de constitution 
faible, et chez tous ceux enfin qui à l'approche de la maladie se laissent 
abattre par la crainte. Le délii*e, les convulsions, qui sont aux enlknts ce 
que le délire est aux adultes, la jactitation, les soubresauts des tendons, 
sont des effets très-fréquents de la fièvre, abstraction faite de la cause qui 
provoque le mouvement fébrile; au même]^ordre de phénomènes appar- 
tient le frisson, que l'on regarderait bien à tort comme un symptôme con- 
stant. 

Le FRISSON est caractérisé pour l'obseiTateur par le resserrement isché- 
mique des vaisseaux périphériques, pai* la saillie des bulbes pileux (chair de 
poule) résultant du spasme des muscles folliculaires, et par des contractions 
plus ou moins énergiques des muscles de la vie de relation. Ces contrac- 
tions comprennent tous les degrés, depuis un tremblement léger jusqu'aux 
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;iCcou«scs dcsordonnëcs de tout le système musculaire ,- avec claquement des 
dents par ascension rhythmiquc de la mâchoire infc^iieure. Ces caractères 
dénotent clairement une excitation anormale du système nerveux des vais- 
seaux et des muscles lisses^ avec extension possible et fréquente au système 
nerveux des muscles stiiés (cérébro-spinal) ; en d'autres termes, le frisson 
est une convulsion subite qui, des muscles vasculaires et végétatifs, s'étend 
très-souvent àla totalité du système musculaire. La cause prochaine de cette 
convulsion est révélée pai* le rapport qui existe entre le frisson et l'éléva- 
tion de température ; le fiisson n'est jamais le premier phénomène, tou- 
jours il est consécutif à l'augmentation de chaleur, et il est d'autant plus 
violent que la chaleur est plus grande et qu'elle atteint plus rapidement son 
chififrc supéiieur. En général, les choses se passent ainsi : la température 
s'élève lentement di'un, puis de deux dixièmes de degré en quinze à vingt 
minutes ; l'élévation devient ensuite plus considérable, mais elle se fait 
toujoui's par fmctions; entre 39 et 40 degrés le frisson éclate, et dans la 
fièvre intermittente, c'est ordinairement pendant le fiisson que la tempé- 
rature atteint son maximum. Dans les fièvres dont la chaleur ne dépasse 
pas la normale de plus d'un degré, le frisson manque constamment ; il 
manque aussi loi'sque l'ascension très-lente se fait en plusieui*s jours, et 
U n'est en revanche jamais plus certain que lorsque la chaleur s'élève 
de i*,5 à 2 degrés en une heure ou une heure et demie, comme cela a lieu 
au début de la variole, de la pneumonie et de la flè\Te intermittente 
franche. Les modifications de l'urine, entre autres l'augmentation de l'urée, 
précèdent également le fiisson, puisqu'il y a une relation constante entre 
l'accroissement fébrile de l'urée et celui de la chaleur. Tels étant les i-ap- 
ports rigoureux qui unissent la calorification et le frisHon, cette convulsion 
subite doit être tenue pour un acte réflexe, résultant de l'impression anor- 
male produite sur les nerfs sensitifs par la chaleur fébiile parvenue à un 
certain degré. En résumé, le fiisson n'est pas constant, il n'est pas primitif, 
ce n'est qu'un épiphénomènc qui modifie temporairement les symptùmes 
fébriles ; ces faits positifs condamnent toutes les théories qui font intervenir 
le frisson comme symptôme initial et nécessaire, a Dans l'opération orga- 
nique qui constitue la fièvre, le frisson n'est qu'un épisode inconstant, qui 
ne peut en aucun cas semr de base et de point de départ à une théorie 
pathogénique (1). » 

MARCHE ET TYPES. 

L'étude approfondie que nous avons faite de la température fébrile con- 
tient toutes les notions importantes qui sont afférentes h ce sujet, quelques 

(1) JACCOCDf Leçon* de clinique médicale. Paris, 1867. 
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ddûnitions suffiront à le complëtcr. Au point de vue de s^a mai'che^ la 
fièvre est distinguée en continue ou continente, subcontinue^ rémittente, 
intermittente. 

Forme continue. — L'observation thermométrique a fait justice de cette 
première forme ; elle serait constituée par une fièvi*e présentant durant sa 
période d'état une intensité toujours la même^ de sorte que le tracé figu- 
ratif serait une ligne droite horizontale ; or une telle fièvre n'existe pas. 
Âloi's même que le chiffre du soir se maintient plusieui^s jours de suite 
exactement au môme niveau, ce qui est déjà fort rare, il y a le matin une 
rémission qui brise l'uniformité de la ligne. La fièvre est continue quant à 
sa persistance, elle ne l'est jamais quant à son degré. 

Forme subcontinue. — La fièvi^e est subcontinue loi'sque pendant l'acmé, 
l'écart entre les maxima et les minima quotidiens ne dépasse pas quelques 
dixièmes (fig. 19) ; lorsque les chiffres thermiques sont élevés, cette fièvre, 
pour peu qu'elle se prolonge, devient par elle-même une source de danger, 
parce que les rémissions, vu leur faiblesse., diminuent à peine la consomption 
organique : cette forme est fréquente dans les typhus et dans la pneumonie. 
On la voit aussi dans les phlegmasies séreuses, dans le rhumatisme articu- 
laire aigu ; mais, malgi'é ^a durée, elle y est mieux tolérée que dans les 
maladies précédentes, parce que la moyenne thermométrique est généra- 
lement moins élevée. 

Forme rémphtente. — C'est la forme la plus commune ; la ûevre ne cesse 
à aucun moment de la maladie, mais elle présente dans son intensité des 
oscillations beaucoup plus marquées ; l'écart peut aller de huit dixièmes ou 
un degré jusqu'à deux degrés, ou même un peu plus. Cependant la rémis- 
sion, quelque marquée qu'elle soit, ne descend pas jusqu'au chiffre physio- 
logique (fig. 20) ; c'est précisément ce caractère qui distingue la rémittente 
de l'intermittente, et en fait une fièvre à allures continues. Cette forme 
est ordinaire dans la seconde moitié de la période d'état du typhus abdo- 
minal, dans le catan*he intestinal et dans les phlegmasies catarrhales en 
général ; on l'obsene souvent aussi dans la tuberculose fébrile. 

Forme iNTERMrrrENTE. — La fièvre est intermittente lorsqu'elle est com- 
posée d'accès dans l'intervalle desquels la température redevient normale 
ou même inférieure à la noi*male ; les accès sont appelés aussi paroxysmes, 
et l'intervalle sans fièvre qui les sépare est dit apyrexie. Lorsque les accès 
reviennent à intervalles sensiblement égaux, la fièvre n'est plus seulement 
intermittente, elle est périodique (fig. 21). Cette dernière forme caractérise 
les fièvres palustres régulières ; la forme intermittente proprement dite est 
observée dans les fièvres palustres iiTégulières, dans la pyémie, dans la 
phthisie chronique. — Dans les formes subcontinues et rémittentes, l'exa- 
cerbation a lieu le soir, la rémission appartient au matin, mais dans la 
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forme périodique régulière, l'aBceiialon se Dût dans la matinée et la chute 
commence dans l'après-midi ou vers le soir. 

Le TYPE de la fièvre n'est autre chose que le mode de sa marche ; chacune 
de$ formes précédentes constitue un type distinct : conséquemment, les 
types de la fiè\Te sont : le subcontinu, le rémittent, l'intermittent et le 
périodique. Le type d'une fièvre (l'intermittent excepté) ne peut être 
apprécié que durant le fastigium ; car pendant l'auguient les caractères 
typiques ne sont pas encore dessinés, et pendant le déclin ils tendent à 
s'effacer. 

CAUSES. 

11 faut entendre par là non pas les théories plus ou moins hypothétiques 
qui ont été proposées pour expliquer le phénomène fièvre, mais tout sim- 
plement les circonstances pathologiques principales dans lesquelles ce phé- 
nomène prend naissance. Or, le symptôme fièvre appailient aux inflamma- 
tionsy et à la classe de maladies nommées fièvres ou pyrexies, précisément 
parce que la fièvre en est un caractère prédominant et constant. Dans 
le premier groupe de faits, la cause pyrétogène est la lésion inflammatoire 
locale ; dans le second, la cause pyrétogène est extrêmement variable, 
c'est le miasme paludéen (fièvre de marais], ce sont les poisons mor- 
bides (fièvres éruptives, fièvres typhiques), les virus animaux (morve, 
charbon), c'est encore la simple altération du sang par des produits d'oxyda- 
tion surabondants (fièvre éphémère par fatigues musculaii'es, par travaux 
intellectuels). Gomment ces diverses causes agissent-elles pour provoquer 
le développement de la fièvre? C'est là une complète inconnue; le rapport 
qui unit la cause pyrétogène à son effet, la fièvre, est'aussi mystérieux 
aujourd'hui qu'aux temps hippocratiques, il est insaisissable. 

TRAITEMENT. 



Dans la fièvre d'origine paludéenne, la médication dirigée contre le 
mouvement fébrile agit en réalité sur le poison maremmatique, et quand 
la fièvre est guérie, la maladie dont elle était la manifestation l'est en 
même temps; le traitement en a annihilé la cause. Dans les autres espèces 
de fièvres, la situation est différente ; ce n'est plus une indication causale 
qui peut être remplie, c'est simplement une indication symptomatique. 
Nous avons vu que le symptôme fièvre est par lui-même fâcheux, et que sa 
gravité augmente en raison directe de son intensité et de sa durée ; il est 
donc bien évident que le médecin fera en tout cas une chose utile au 
malade, s'il atténue ou abrège le mouvement fébrile ; mais ici le bénéfice 
obtenu ne poHe que sur le symptôme lui-même ; le patient est soulagé 
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parce qu'il oat délivré de phénomènes pénibles^ il résiste mieux k la maladie 
parce que sa dépeuHe fébrile a été amoindtie^ mais la maladie elle-même 
n'est pas enrayée; il n'est pas môme prouvé qu'elle soit abrégée. 

Les médicaments qui remplissent cette indication symptomatique sont dits 
antifébrilos ou antipyrétiques; aujourd'huion ne doit donner celte qualiûcation 
qu'aux agents qui ont pour efTet d'abaisser rapidement la température fébrile, 
encore faut-il que cet abaissement dépasse la rémission qui est propre à la 
maladie et u la période du cycle thermique. Les plus puissants des médi« 
caments antiféhriles sont le sulfate de quinine, la digitale, la vératrinc 
le tartre stibié et le calomel. Les lotions froides avec l'eau ou le vinaigre 
aromatique^ lorsqu'elles sont méthodi({ucment répétées matin et soir pen- 
dant quelques joui's de suite, ont une action réfrigérante qui en fait de 
véritables antipyrétiques ; cette action est souvent utilisée dans les llè^Tes du 
genre typhus et dans la scarlatine. L'étude particulière des maladies fébriles 
nous pemietlra de préciser les Indications et le mode d'administration de 
ces agents thérapeutiques. 

THÉORIES. 

Les théories pathogéniques de la fièvre, j'entends les théories contem- 
poraines, peuvent être ramenées à deux gi'oupes : les unes (théoiies neireu$€s) 
attribuent les phénomènes fébriles à une periurbation primitive du système 
neneux; les autres (théorie» humarales) invoquent une altération du sang. 

Les THÉORIES NBRVBuses sout au nombre de deux, savoir : la thmie des 
iHuO'motew'ê et la théorie des centres nerveux calori/Ujues, 

Dans les détails, la théorie vaso'^notrice comprend plusiem's variétés dis- 
tinctes, mais il suffit d'enrisager le principe fondamental commun, qui 
consiste à expliquer tous les phénomènes fébriles par le troirtdc primitif du 
système nerveux vaso-moteur. La cause pyrétogène impressionne le système 
sympathique et l'excite; de là le frisson, le resseiTcment des vaisseaiLX 
périphériques et par suite une augmentation de chaleur, due simplement à 
une déperdition moindre par la surface cutanée, et non à une production 
réelle plus gi'ande. A cette période d'excitation succède une phase de relâ- 
chement, ou de paralysie par épuisement ; cette paralysie a lieu d'emblée 
loi-sque le frisson manque. Dans ce stade, les vaisseaux sont anoniialement 
dilatés, il y a de la turgescence à la périphérie, il se produit plus de cha- 
leur et les combustions intei^stitielles sont plus actives : ce stade paralytique 
ou de chaleur est comparé aux effets locaux de la section du sympathique 
au cou. 

Cette théorie ne résiste pas à un examen sévère basé sur la connaissance 

complète des faits. Inobservation démontre que l'élévation thermométrique 
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initiale est due à une augmcutatioa réelle de la production de chaleur, 
et non pajt iteulemenl à une distribution diiTërcntc du calorique nor- 
mal ; Tobservation démontre que cette bypei*gënëse de chaleur est un 
(ait déjà secondaire résultant de Texagéi-ation des combustions nutritives; 
l'ob0er\'ation démontre enfui que dans les ûèvi'cs à frisson, les troubles de 
nutrition, précèdent d'une à ti-ois heures l'apparition de ce phénomène. 
Donc les troubles de la nutrition et de la calorification précèdent les troubles 
du système neneux; ceux-ci sont inconstants et secondaires, ceux-là sont 
immuables et primordiaux; les désordres nutritifs peuvent bien être la 
cause des désordres nerveux, mais les seconds ne peuvent assurément pas 
être la cause des premiers. Ces faits suffisent pour condamner la théorie, 
mais elle se heurte d'ailleurs contre bien d'autres impossibilités. Les phéno- 
mènes du stade de chaleur IfaUigium), qui, dans les fièvres du genre typhus, 
peuvent durer plusieurs semaines, sont attribués par cette môme théorie 
à la paralysie du système neneux vaso-moteur ; ce sont, dit-elle, les effets 
locaux de la section du sympathique cervical généi*alisés à tout l'organisme. 
Mais si le système sympathique est dans un état de paralysie, comment se 
fait-il que les battements du cœur soient accélérés ? La physiologie enseigne 
que la cessation ou la diminution de l'action de ce nerf a pour conséquence 
l'arrêt ou le ralentissement des battements de cet organe. Enfin le rappro- 
chement établi entre l'état de fièvre et les effets de la section du sympathique 
n'est pas acceptable. Ce qui caractérise la dilatation vasculairc et l'élévation 
de température obtenues dans cette expérience, c'est l'absence de troubles 
nutritifs; mais ce qui caractérise la dilatation vaseulaire et la chaleur fébrile, 
c'est l'existence constante et antécédente de modifications profondes dans 
l'acte nutritif. Les analogies ne sont qu'apparentes; les différences sont 
fondamentales. 

LsL thèwie des centres nerveux calorifiqtiessLdnïci qu'il existe, dans les organes 
centraux de l'innervation, des appareils producteui's ou régulateurs de la 
chaleur; l'excitation des appareils producteurs, ou bien la paralysie des 
appareils régulateurs sous l'infiuencc de la cause morbide, est le point de 
départ des modifications nutritives et thermiques qui précèdent le frisson. 
11 n'est rien, absolument rien, qui justifie cette opinion, car l'existence 
même de ces centres de calorification générale, dont on fait à son gi*é des 
producteurs ou des modérateurs, n'est point démontrée. 

La THÉORIE nuMORAfx relègue au second plan le rôle du système nerveux ; 
elle suppose que la cause pyrétogène agit d'abord sur le sang et le modifie, 
soit en lui enlevant un principe modérateur des combustions (la quinoïdinc, 
par exemple), soit de quelque autre manière, et cette modification primor- 
diale a pour effet l'accroissement de combustion et de chaleur, qui tient sous 
sa dépendance tous les autres phénomènes fébriles. 

Je ne pouvais passer sous silence ces tentatives d'interprétation pathogé- 
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nique, mais il est facile d'en apprécier la fragilité; il n*y a là que de l'hypo- 
thèse pure, et toutes ces théories portent l'empreinte d'une erreur trop fré- 
quente qui consiste à confondre une explication avec une démonstration, et 
à substituer l'une à l'autre. Je l'ai dit ailleurs : « Ce qui est certain, ce qui 
est saisissable par l'observation, c'est que la cause pyrétogène crée dans 
l'organisme une modalité anormale de la nutrition (accroissement des oxy- 
dations) ; c'est que ce mode nutritif a pour conséquence une augmentation 
parallèle de la chaleur; c'est que sous l'influence de cette chaleur fébrile 
l'action du cœur s'exagère ; c'est que cette température anormale provoque 
souvent une convulsion réflexe temporaire qui constitue l'épisode du frisson 
et de l'algidité (1) ; » mais, au delà de ces notions certaines, je ne vois que 
contradictions et hypothèses, et je ne trouve dans toute cette histoire qu'une 
seule vérité positive, c'est celle qui est exprimée dans notre définition mônic : 
la fièvre est un accroissement morbide de la combustion et de la température 
organiques. 

(1) Loc. cit. 
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MALADIES DE L'ENCËPHALE 

CHAPITRE PREMIER 

€ei¥SIBÉIIATieiVS GiBllfiBR.%IiES 

L'anatoniie descrîptive, pour la commoditë de ses études^ a divise les 
centres nerveux en un grand nombre de départements distincts, et pour le 
but spécial qu'elle poursuit, ces scissions, basées sur des difTérences de situa- 
tion, de forme ou de volume, ont une utilité réelle ; rien de plus légitime 
à ce point de vue que la division classique des organes d'innervation en 
moelle épinière, moelle allongée ou bulbe rachidien, protubérance, cer- 
velet, pédoncules cérébraux, cerveau. Mais lorsque me plaçant sur le ter- 
rain physiologique, j'en\isage dans son ensemble le rôle de ce vaste appa- 
reil, j'arrive à une autre division, que les recherches contemporaines sur la 
texture du centre cérébro-spinal ont d'ailleurs pleinement justifiée. 

Le système nerveux n'est composé en réalité que de trois appareils 
distincts, savoir : 1* l'appareil spinal, qui comprend une portion périphë* 
riquc, les nerfs; une portion rachidienne, la moelle; une portion cépha- 
lique (bulbe, protubérance, tubercules quadryumeaux, pédoncules céré- 
braux), et qui a pour annexe le système cérébelleux ; 2* l'appareil cérébral, 
qui comprend les hémisphères cérébraux proprement dits ; 3® un appareil 
(te coHJoiictim entre les deux précédents, lequel est constitué par deux 



9'i MALVDIKS DE L'ENCÉPHALK. 

organes pairs, les couches optiques et les corps striés. L'union de Tappai^eil 
spinal et du cérébral est médiate , elle a lieu par l'intennédiairc de la 
substance griite des couchoB optiques et des corps striés; celte substance 
est le réceptacle et le point de départ des fibres blanches des deux appareils 
qu'elle met en communication. 

Les faits anatomiqucs qui justifient cette division sont les suivants : les 
fibres des hémisphères cérébraux et celles de l'appareil spinal sont indé- 
pendantes ; les fibres cérébrales nées de la zone grise périphérique des 
hémisphères ne s'étendent pas au delà des corps striés et des couches 
optiques; dans ces organes intennédiaires elles entrent en rapport, par le 
moyen de la substance grise", atecles fibres terminales de l'appareil inférieur 
ou spinal; enfin l'appareil cérébral n'émet aucun nerf, tous ces cordons 
périphériques naissent de l'appareil spinal (1). 

Les faits physiologiques démontrent mieux encore la vérité de notre divi- 
sion, car ils opposent dans un contraste des plus remarquables le rôle res- 
pectif des trois systèmes secondaires. La physiologie générale enseigne que 
l'activité vitale de l'homme présente trois formes ou modes : le mode végé- 
tatif, le mode animal, le mode intellectuel. Or, l'activité végétative, en tant que 
dépendante des centres neneux, n'est influencée que par l'appareil spinal; 
l'activité ititellectueUe ne relève que de l'appareil cérébral, et l'activité ani- 
male est commune aux deux. Mais dans cette sphère commune nous pou- 
vons saisir un cai'actère distinctif de premier ordre : les actes de l'anima- 
lité, en effet> sont volontaires ou involontaires; eh bien! le volontaire 
ressortit exclusivement à l'appareil cérébral ; l'imolontaire appartient en 
entier à l'appareil spinal. Quelques développements éclairciront ces pro- 
positions fondamentales en faisant disparaître l'obscurité apparente qui 
résulte de leur concision. 

1. — On peut dire en dernière analyse que l'influence de l'appareil d'inner- 
vation sur les actes TécétatUli se traduit par des mouvements qui se passent 
dans l'intimité de l'organisme, mouvements organiques à opposer aux mouvc^ 
ments de locomotion ou des rapports extérieurs* Ce qui cai'actérise ces moU- 
vements> ce n'est pas tant leur indépendance presque constante à l'égard de 
la volonté (car dans les mouvements de la sphère animale il y en a aussi 

(i) La dérogation du nerf olfactif à tictte loi (générale est seulement apparente ; 
l'émergence du nerf est hëmisphériquo ou cérébrale, mais la naissance e^t spinale : 
mon savant collègue Lup établit^ en effet, dans son remarquable ouvrage^ que les 
libres Oiractives aboutissent aux amas de substance grise situés au niveau du bord inré^ 
rieur de la bloison transpareutci en avant et en dehors des piliers de la voùte. Or, ces 
amas doivent être considérés comme la prolongation terminale de la substance grise 
Centrale de l'axe spinal. 

(Lufs, ^e^hercheé sur le système nerveux cérébro •spinal, Paris, 1865*) 
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d'involontaires), c'est le (kit qu'ils sont produits dans les organes de la irie 
u*gt'tativc {appareil digestif, circulatoire^ respiratoire^ géidtu'iirvwire) et con- 
tribuent pour une part nécessaire h l'accomplissement des fonctions de 
nutrition^ nutrition de l'individu, et nutrition de l'espèce ou reproduction. 
Ces mouvements, auxquels se rattache l'action du système nerveux sur les 
s^ëcrëtions, dépendent tous de l'appareil spinal ; lorsqu'ils sont pixrvoqués par 
une impression morale, c'est-à-dire par le cerveau, ils se manifestent néan- 
moins par l'intermédiaire de l'appareil spinal, qui en est l'unique et exclusif 
mstntment. Mais ces actes ne sont pas toujours commandés par le centre de 
cet appareil, c'est-à-dire par la moelle; les impressions qui les déterminent 
peuvent rester confinées dans les ganglions, et la transformation réactionnelle 
des impressions en mouvements peut avoir lieu dans ces petits organes 
excentriques; de là, le rôle important du système nerveux périphérique 
dans l'accomplissement des actes végétatif; il est à la fois conducteur et 
centre d^action, tandis que dans les actes de l'animalité proprement dits, il 
est purement conducteur. 

II. — Les tecnltés aidflMile*, ai-je dit, ressortissent à la fois à l'appareil 
spinal et à l'appareil cérébral; ces facultés qui mettent l'homme en rapport 
avec lui-même et avec le monde extérieur sont au nombre de trois : la 
sensibilité, Vimpulsion, le mouvement. 

Entendue dans son sens le plus largo, la sensibilité peut être définie la 
faculté par laqueUe l'animal et l'homme prennent connaissance d'eux-mêmes 
cl des objets extérieurs; elle embrasse quatre opérations successives : une <m- 
pressiofi produite à la périphérie par l'objet, la transmission de cette impres- 
sion aux centres nerveux, la récei)tion ou formation de l'impression centrale^ 
YniïprécitUion et le discernement, ce qui constitue l'acte ultime et suprême, la 
ptrception. Alor% l'impression est transformée en un phénomène personnel ou 
de conscience, qui donne à l'individu la connaissance plus oU moins pariaite 
de l'objet d'où est Issue l'Impression première. 

La perception est suivie d'une élaboration attentive et volontaire que l'ha- 
bitude seule rend instantanée ; une détennination intentionnelle est pro- 
duite en rapport avec l'impression perçue, l'intuition du mouvement^ 
nécessaire à l'accomplissement du but voulu, a lieu; c'est là ce que les 
psychologistes désignent soUs le nom d' impulsion, ce qu'ils expriment encore 
en disant : la perception devient cflbri; vient ensuite la tiansniission de 
l'intuition motrice voulue à l'appareil moteur, et enfin la production du 

MOLTBMBNT VOLONTAIRE. 

Tel est le cycle sensitivo^moteur complet. Il peut être représenté par 
doux transmissions de direction opposée, séparées par des organes de récep- 
tion et d'élaboration. Les tmnsniissions ont lieu par les fibres blanches, la 
réception et l'élaboration se passent dans la substance grise> voilà le fait 
vénérai. Mais dans cette série d'actes) qu'est-ce qui revient à l'appareil spinal 
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et à Tappareil cérébral ? c'est là ce qu'il importe d'examiner. L'observation 
démontre que le cycle précédent peut être incomplet, et que les actes 
divers dont il se compose ne sont pas indissolublement unis par une succes- 
sion fatale. La réaction motiice peut suivre immédiatement l'impression 
centrale, sans opération intermédiaire, sans perception, sans intenxntion 
de la volonté ni du moi sensible. Cette activité animale ëuùmentaire, la seule 
que possèdent certains animaux, ressortit tout entière à V appareil spinai ; il 
en est le centre, il en est l'instrument unique, comme pour les phéno- 
mènes végétatifs de tout à l'heure. L'appareil cérébral revendique le reste ; 
à lui les opérations intermédiaires, à lui la perception, l'impulsion et la 
détermination voulues; pour cette activité supérieure et volontaire, l'ap- 
pai*eil spinal est un simple agent de transmission, et cela, aussi bien pour la 
transmission centripète que pour la transmission centrifuge. 

Ces propositions fondamentales sont démontrées en physiologie par l'a- 
blation des hémisphères cérébraux : les résultats de cette mutilation ont été 
pendant longtemps vicieusement interprétés ; on les résumait dans ces doux 
conclusions : les mouvements volontaires ne sont pas abolis par la destruc- 
tion des hémisphères, mais la sensibilité disparaît complètement. Les deux 
propositions étaient erronées : la première erreur fut reconnue lorsqu'on 
fut mieux édifié sur les mouvements réflexes et automatiques; ce sont les 
seuls qu'exécutent les animaux privés de leurs hémisphères, ils ont perdu 
complètement les facultés de l'impulsion et du mouvement volontaires. 
Pour la sensibilité, l'erreur tenait à une analyse insuffisante, et au défaut 
de distinction entre l'impression sentie, mais non élaborée, et la perception 
paifaite. Déjà deux maîtres éminents, Bouillaud et Longet, avaient signalé 
la faute, et les expériences récentes de Lussana et de Renzi, auxquelles je 
puis ajouter celles que j'ai pratiquées moi-même en 1865 sur des lapins, 
ont confij'mé lem* interprétation. Après l'ablation du cerveau proprement 
dit, l'impression centrale brute {sensation simple de Henle et Longet) pei^iste ; la 
sensation élaborée, discernée, avec représentation extrinsèque et appréciation 
de l'objet qui la produit, la perception, en un mot, a seule disparu. Les mêmes 
recherches permettent de localiser le foyer de réception de ces impi*essions 
bmtes, senties, mais non perçues, dans les parties supérieures de l'appareil 
spinal, notamment dans le bulbe, les tubercules quadrijumeaux et la pro- 
tubérance (1). 

En résumé, donc, l'appai'cil spinal, qui tient sous sa dépendance exclu- 
sive les actes végétatifs, préside encore dans la sphère de l'animalité à 
l'activité automatique. Appareil purement appréhensif pour les opérations 
de la sensibilité, il reçoit les impressions recueillies par les nerfs centri- 

(i) La section complète des pédoncules cérébraui donne les mêmes résultats que 
r«biation des hémisphères, et devient par là une contre-épreuve rigoureuse. 
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pètes à la surface des téguments et dans les organes d(^ sens ; il est pour 
ces impressions une première étape, un premier foyer de réception ; dans 
les parties supérieures de l'appareil, les impressions peuvent être senties, 
elles ne sont jamais perçues. Cette transmission appréhensive est accomplie 
par les nerfs centripètes et par les parties blanches et grises des couches 
postérieures de la moelle {système spinal postérieur). 

Arrivées dans la substance grise, ces impressions, jouant le rôle d'exci- 
tants, mettent en jeu l'excitabilité naturelle des cellules qui composent 
cette substance ; de là des réactions motrices (mouvements réflexes, auto- 
matiques], auxquelles la volonté n'a aucune part, et qui sont adéquates, pour 
l'intensité et la dispersion, à l'intensité et à la dispersion des impressions 
centripètes excitantes. La transformation de l'excitation en mouvement a 
lieu dans les cellules de la substance giisc (système intermédiaire) ; la réac- 
tion motrice se manifeste par les parties blanches et grises des couches 
antérieures de la moelle (système spinal antérieur) et par les nerfs centri- 
fuges. Le cercle est complet comme tantôt, mais tout s'est passé en dehors 
de la perception consciente et de la détermination volontaire. 

Quant à l'ACTivnit: animale cons<ji£nte et volontaire, l'appareil spinal n'y 
participe que comme œnducteur; il transmet à l'appareil cérébral les 
impressions fournies par le monde extérieur, et il transmet en sens inverse 
aux organes musculaires les excitations motrices volontaires résultant de la 
perception et de la détermination intentionnelle. Ajoutons toutefois que ce 
conducteur, en raison de sa disposition intérieure, est en même temps le 
régulateur des excitations motrices, de sorie qu'il transmet toujours des 
mouvements coordonnés ; de plus, grâce aux organes cérébelleux, olivaires, 
et aux commissures qui lui sont annexés, les mouvements bilatéraux sont 
naturellement associés et harmonisés. 

Dans la sphère cérébrale la perception remplace l'impression brute ou sen- 
sation simple ; les excitations centripètes apportées par l'appareil spinal dé- 
terminent dans les centres gris de réception des impressions perceptibles 
mais non encore perçues, qui, par analogie avec les images rétiniennes par 
exemple, peuvent être considérées comme les images sensibles de l'objet qui 
a provoqué Texcitation initiale. Ces images, que j'appelle avec Hagen images 
cérébrales sont aussitôt extériorées, c'est-à-dire projetées au dehoi*s à leur 
point de départ, phénomène désigné sous le nom d'extérioration, de pro- 
jection excentrique ou extrinsèque, et dont le mécanisme est parfaitement 
inconnu. Ainsi s'accumulent incessamment dans le cei-veau les images 
(idées sensibles) du monde extérieur, et du monde intérieur c'est-à-dire du 
moi. La psychologie attribue cette première opération de la perception à 
une faculté qu'elle dénomme imagination ; en physiologie, il convient d'y 
voir simplement le résultat de la conductibilité des fibres nerveuses qui 
unissent le foyer de réception des impressions brutes (appareil spinal supé- 
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rimr et appareil de conjonction) au foyer d'élaboration ou de perception 
{couche grise des hémisphères). A cette opération initiale succède Tapprcciation 
(estimativité des psychologistes) qui fournit la notion des qualités de Timage 
et partant de l'objet ; ces qualités sont appréciées en elles-mêmes et danp 
la manière dont elles affectent le moi. Alors la perception est finie; mais 
elle serait limitée et stérile si elle ne pouvait s'exercer que sur les impi-es- 
sions ou images actuellement présentes ; grâce à la mémoire, elle peut 
utiliser aussi les impressions antérieurement perçues, et comparer dans un 
rapprochement commun {sens commun des psychologistes) les renseigne- 
ments divers fournis par la sensibilité consciente. Les quatre opérations 
cérébrales, imagination, estimativité, mémoire, sens commun, peuvent 
être qualifiées de facultés ou de fonctions, suivant qu'on se place sur le 
terrain de la philosophie ou sur celui de la physiologie. Elles sont dési- 
gnées collectivement en psychologie sous le nom fort juste do sens 
internes. 

Ainsi est achevé le rôle de la sensibilité, celui de I'impiilsïon kt de i^ mo- 
TiTJTK commence ; c'est ici une imptilsion wlontnire bien différente de l'iai- 
pulsion automatique que nous avons constatée dans l'appareil spinal. Dans 
ce dernier, l'acte suit immédiatement et fatalement l'impression, sans que 
d'ailleurs le moi prenne connaissance de l'objet qui a causé cette impression 
et de la réaction qu'elle détermine; dans le cérébral, le moi sensible s'inter- 
pose pour ainsi dire entre l'impression et l'acte consécutif, et il ne se déter- 
mine à l'acte qu'après avoir connu, par ses sens internes, et les qualités de 
l'objet et la nature de l'impression (ou affection) que cet objet provoque en 
lui. (Vêtait tantôt une tendance aveugle et quasi fatale, c'est ici une déter- 
mination libre après estimation, l^ moi conçoit alors le mouvement qui est 
nécessaire pour l'exécution de la détermination qu'il a prise, et cotte incita- 
tion motrice étant transmise à l'appareil moteur, le mofivement mlmUain 
a lieu avec les variétés qui i*ésultent des variétés de la détennination inten- 
tionnelle, mais avec les qualités innées de coordination et d'harmonie qui 
résultent de Torganisation môme de l'appareil moteur. 

Tels sont, dans la sphère de l'animalité, les attributs de l'appareil céré- 
bral ; ils peuvent être résumés dans cette foimule : le cerveau est l'organe 
des sens internes et de l'impulsion volontaire. Or, commo «lans le système 
neneux les éléments blancs ne «ont que des conducteurs, et que les élé- 
ments cellulaires président à l'élaboration et à la transformation des exci- 
tations, il est clair que les opérations diverses qui conduisent à la peixeption 
consciente ont lieu dans les cellules grises corticales des hémisphèi-es^ et 
que là aussi est le foyer des impulsions et des incitations motrices volon- 
taires. Par analogie avec ce qui se imsse dans la substance grise de l'appareil 
spinal, on peut admettre qu'il y a là des effets quasi réitères par lesquels 
l'activité des cellules est suscitée de proche en proche ; le processus de 
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perception consciente et d'impulsion Tolontaire qui, dans la sphère céré- 
braie, sépare la sensation du mouTemcnt, est ainsi assimilé à un acte 
réflexe, dont lare anatomique est formé par les fibres blanches qui montent 
de l'appareil de conjonction vers la couche grise corticale, par cette couche 
elle-même, et par les fibres blanches qui redescendent des cellules vers 
l'appareil de conjonction (corps striés, couches optiques) (1). î^s fibres 
anastomotiques des circonvolutions y forment des territoires de cellules dont 
les éléments sont vraisemblablement unis pour une action commune, de 
même que les fibres commissurales des hémisphères les associent par une 
étroite solidarité ; mais quant à la masse blanche qui rayonne entre l'appa- 
reil de conjonction et la couche corticale, nous ne savons rien du groupe- 
ment des fibres qui la composent. La situation respective des conducteurs 
ascendants ou lesthésodiques (sensibilité) et des conducteurs descendants ou 
Idnésodiques (mouvement) nous est entre autres parfaitement inconnue. 

Recueillant à la périphérie par les sens externes les excitations percep 
tibles, l'appareil spinal les conduit et les transmet à des centres de réception, 
il porte aux muscles les incitations motrices volontaires, il est en outre l'or- 
gane unique de l'impulsion et des mouvements automatiques ou réflexes ; 
instrument des sens internes, l'appareil cérébral est l'organe de la percep* 
tion consciente, de l'impulsion et du mouvement volontaires. Cette double 
proposition résume tout le rôle du système nerveux dans la sphère de l'ani- 
malité. 

Ouant aux «f^ératl^as Intellectuelle* qui sont propres à l'homme, elles 
ressoriissent comme les opérations animales supérieures à l'appareil céré- 
bral, et je ne les indique ici que pour rappeler les rapports qui les unissent 
aux actes de l'animalité. Ceux-ci, nous l'avons vu, peuvent être ramenés à 
trois : la sensibilité, ou connaissance sensible, — l'impulsion, suite de la 



(1) Ces enveigiieinents de la physiologie scientifique loiit iodéniablet et leur vérité est 
à Tabri de toute atteinte ; mais au delà surgit une inconnue qui délie toutes lei investi- 
gations : comment une eicitation cellulaire est-elle transformée en perception con- 
sciente ou en détermination motrice intentionnelle ? Sur cet ccueil viennent successive- 
ment sombrer tous les systèmes; ainsi que le dit Tort excellemment le proresseur 
Griesinger : « Comment un phénomène matériel physique se passant dans les fibres 
nerveuses ou dans les cellules ganglionnaires peut- il devenir une idée, un acte de la 
conscience t c'est ce qni est absolument incompréhensible; je dirai plus, nous n'avons 
pa« idée de la manière dont on devrait seulement poser une question relativement i 

l'cxiitenee et à la nature des intermédiaires qui unissent ces deux ordres de faits » 

« Ce problème restera hKgours intolnble pour l'homme jusqu'à la fin des temps, et je 
croit que, quand même un ange descendrait du ciel pour nous expliquer ce mystère* 
notre esprit ne serait pas capable seulement de le comiireudre ». (GaifisiKGia, Traité 
fies maladies mentales, traduction frauv'aise de i>ouniic. Paris, 1865.) 
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connaissance sensible, — le mouvement. Or, les opérations de l'intelligence 
se résument dans les mêmes termes ; une seule diirérence existe, mais elle 
est capitale : ces opérations ont lieu dans la sphère de l'abstrait ou du 
général, tandis que les précédentes se passent dans la sphère du concret ou 
du particulier. Une corrélation intime existe entre les unes et les autres ; à 
l'image ou idée sensible répond l'idée abstraite ou logique; dans l'animalité, 
le processus intermédiaire entre la sensation et l'acte (je l'appelle processus 
de ridéation), ne roule que sur la classe d'idées fournies directement par la 
sensibilité, c'est-à-dire sur les idées sensibles, particulières ou personnelles ; 
dans Tintellectuel, le processus de l'idéation ne roule que sur les idées 
abstraites, générales et impersonnelles; à la mémoire du sensible répond 
la mémoire de l'abstrait; aux sens internes, estimativité et sens comnmn, 
on peut opposer le jugement et la raison, d'où cette définition : l'homme 
est un animal raisonnable. Il résulte naturellement de ces propositions que 
les idées intellectuelles ou concepts ne peuvent provenir que des idées 
sensibles, puisqu'elles ne sont autre chose que ces idées mêmes, élaborées 
et généralisées par le moi pensant. Un dernier trait pour achever ce paral- 
lèle : l'impulsion animale ne se manifeste au dehoi*s objectivement que par 
des mouvements et des cris ; l'impulsion intellectuelle se révèle par des 
actes variables comme les idées intellectuelles d'où ils émanent, et par la 
parole, qui est la pensée môme traduite par des signes conventionnels 
abstraits. 

L'observation permet de localiser ces opérations dans la couche corticale 
de l'appareil cérébral ; mais il est impossible d'aUer au delà de cette propo- 
sition empirique ; le mécanisme intime de la production de ces pliéno- 
mènes est lettre close, l'analyse physiologique est frappée d'impuissance. 
Elle fait constater que la perception, par exemple, est liée à l'activité maté- 
rielle des fibres et des cellules cérébrales; elle révèle que l'acte sensible 
est l'antécédent nécessaire de l'acte intellectuel ; mais le comment de ces 
rapports, la liaison entre la condition organique et le résultat final lui 
échappent entièrement. 

C'en est assez sur ce sujet ; je veux montrer maintenant que l'analyse 
précédente, loin d'être superflue, est directement applicable à l'étude des 
maladies de l'appareil d'innervation; il suffira de quelques exemples. Lors- 
qu'on observe chez un malade l'abolition de la sensibilité, ou exprime ce 
fait en disant : le malade ne sent plus ; c'est là une formule incomplète, il 
faut distinguer entre l'impression brute ou sensation simple et la percep- 
tion, c'est-à-dire entre le phénomène spinal et le phénomène cérébral, et 
pour cela il suffit de rechercher si l'individu, tout en sentant les impres- 
sions, est en état, oui ou non, de les apprécier, c'est-à-dire d'en indiquer la 
cause et la nature; la notion devient alors plus fructueuse. De même pour 
la motilité, lorsqu'on dit : le mouvement volontaire est perdu, on exprime 
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un fait trop vague^ cai* la perte du mouvement peut tenir ou à la suppres- 
sion de la faculté elle-même^ c'est-à-dire à l'absence de volonté, à Tabsence 
d'intention motrice consciente, ou bien tout simplement à un défaut de 
transmission de l'incitation motrice dans les voies kinésodiques ; les lésions 
généralisées de la couche corticale des hémisphères, la névrose hystérie, 
réalisent le premier phénomène ; une hémorrhagrie dans le pédoncule céré- 
bral^ par exemple, pi*oduit le second. Dans une autre forme de désordres de 
la motilité, on observe des mouvements anormaux par leur rapidité, leur 
intensité et leur durée; or cette anomalie peut tenir à l'exagération de 
l'excitabilité dans l'appareil conducteur (hyperkinésie spinale), ou bien à 
un tn)uble de l'iniiiulsion volontaire, à une véritable ataxie de la volonté 
(hyperidéation motrice) ; la chorée d'une part, le ddinnm tremetis de 
l'autre, peuvent être envisagés comme types des ces deux états si différents. 
L'importance de ces distinctions n'est pas moins saisissante lorsqu'on envi- 
sage les désordres de l'idéation. Cette facidté, ai-je dit, procède du sensible, 
la liaison est intime chez l'être en voie d'éducation, et si chez l'homme dont 
l'éducation est achevée elle semble moins constante et moins nécessaire, 
c'est que la mémoire, cette reviviscence des sensations passées, tient lieu 
de l'excitation sensible l'ibsente dans le présent. De ce rapport, il résulte que 
durant toute la vie les opérations de l'idéation sont directement influencées 
par les sensations, et par les affections qu'elles provoquent dans le moi 
sensible ; d'où cette conséquence qu'avec une faculté d'idéation parî'aitement 
saine, les actes qui en émanent et qui en expriment l'activité peuvent être 
altérés par des anomalies dans la sphère du sensible. Dans ce cas, qu'on y 
prenne garde, l'opération est juste en elle-même, elle est en harmonie, en 
déduction légitime avec la sensation qui y a donné lieu ; mais appréciée 
objectivement par ses efl'ets, elle est vicieuse parce que la sensation géné- 
ratrice est anormale, et que les témoins qui jugent de l'acte n'ont pas 
éprouvé cette même sensation; observé en hd-même et abstraction faite 
des circonstances particulières qui l'ont déterminé, l'acte final dénote une 
abeiTation de l'idée, et i)ourtant le désordre a sa source, non dans une 
anomalie de la pensée, mais dans une anomalie de la perception sensible. 
De là, la nécessité d'un examen analytique pour dégager la véritable signi- 
fication du trouble apparent des idées ; il faut ici un travail semblable à 
celui dont j'ai montré l'utilité à propos de la sensibilité et de la motilité; 
le problème est plus difficile, mais au fond il se pose dans les mêmes 
tenues : des phénomènes sont observés qui indiquent une anomalie de 
l'idéation ; cette anomalie est-elle primitive et spontanée? est-elle secon- 
daire et dépendante d'une aben'ation de la sensibilité? Telle est la ({uestion. 
II impolie d'autant plus de la poser que le langage médical n'a qu'un mot 
pour les deux cas, qu'il confond sous l'expression générique de délire ; cette 
unité de dénomination s'expliijue par ce fait que l'idéation n'est appréciable 
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que par ks manifestations qui la traduisent k l'extëricur^ et que cesmanifes- 
tationSy actes ou paroles^ sont vicieuses et désordonnées dans l'une et dans 
l'autre circonstance; mais dans la première fomie^ l'aberration naii sponta- 
nément sans provocation sensible antécédente, il y a conception délirante; 
dans la seconde foniie^ le désordre est la conséquence légitime et logique 
d'une sensation anormale éprouvée par les malades, tel est le délire produit 
par les haUncinaiions et les illusions sensmiales. On tient grand compte de ces 
distinctions dans l'étude de l'aliénation mentale, mais elles sont trop mécon- 
nues dans la pathologie commune de l'encéphale ; on se borne à dire, il y a 
ou il n'y a pas délire, formule vague qui n'exprime rien de précis si elle 
n'est complétée par l'analyse pathogénique précédente. 

Il serait facile de multiplier ces exemples, car il n'est pas une faculté, 
celle de la parole comprise, qui ne doive être l'objet d'une dissociation 
semblable, c'est-à-dire d'une décomposition dans les actes élémentaires 
qui la constituent. Mais ces cas suffisent pour montrer le mode d'applica- 
tion et l'utilité de l'analyse physiologique ; certes elle ne fournira pas dès 
aujourd'hui la clef des problèmes non encore résolus de la pathologie céré- 
brale ; mais ce qui est certain, c'est que c'est la seule voie qui puisse 
conduii'e au but. 

Si nous voulons maintenant résumer une dernière fois l'aperçu qui pré- 
cède, nous pouvons y réussir au moyen de ces quelques propositions : Le 
système nerveux a pour fonction de transformer les impressions recueil- 
lies à la périphérie par les conducteurs centripètes, en excitations motrices 
renvoyées aux niuscles par les conducteurs centrifuges. Tantôt cette trans- 
formation est immédiate, fatale et involontaire, tantôt elle est médiate, facul- 
tative et volontaire ; dans ce cas les deux termes extrêmes, apport centripète, 
émanation centrifuge, sont séparés par les actes de l'idéation, c'est-à-dire 
par les opérations complexes de la perception consciente, de la volonté et 
de l'intelligence. Le premier mode, mode automatique, appailient à l'appa- 
reil spinal; le second, mode volontaire, appartient à l'appareil cérébral, 
instrument unique et indivisible des facultés animales supérieures et des 
facultés intellectuelles. 

Aux trois ordres de fonctions dévolues au système nerveux répondent 
trois ordres de phénomènes morbides ; tioubles dans Tactivité végétative, dans 
l'activité animale (sensibilité et mouvement volontaii*e), dans l'activité intel- 
lectuelle, voilà ces trois ordres de phénomènes ; ils forment les symptômes des 
maladies de l'appareil d'innervation, ils les cai*actérisent et les spécialisent, 
mais non au même degré. Les troubles végétatifs sont communs à une foule 
de maladies pour ne pas dire à toutes; ils ont donc pour cela même une im- 
portance moindre ; mais les désordres de la sensibilité, du mouvement et de 
l'intelligence sont propres aux maladies du système ne]*veux, ils en sont 
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les signes directs, et dans un expose didactique ils doivent occuper le pre- 
mier rang, de même qu'au lit du malade, c'est sur eux que se porte d'abord 
l'attention du médecin ; c'est d'eux qu'il attend la lumière, soit pour affirmer 
l'existence d'un désordre de l'appareil d'innervation, soit pour en découvrir 
le siège, l'étendue et la nature. 

Ces symptàmes directs (désordres de la sensibilité, du mouvement et de 
ridéation), quelque variés qu'ils soient, ont tous la même condition pathogé- 
nique ; ils sont toujours le résultat d'un changement dans l'excitabilité 
normale des éléments nerveux. Quelle que soit la cause de ce changement, 
peu importe, le symptôme par lui-même ne l'indique pas; il révèle simple- 
ment qu'une modification est survenue dans l'excitabilité, et comme, selon 
la juste remarque de Valentin, cette propriété n'est susceptible que de 
modifications quantitatives, on peut dire que les symptômes des mala- 
dies de l'appareil d'innervation sont tous, tant qu'ils sont, le résultat des 
altérations en plus ou en moins de l'excitabilité normale : de là la division 
classique de ces symptômes en phénomènes d'excitation et phénomènes de 
dépression, division éminemment clinique et qui a précédé de longtemps 
les études des physiologistes sur l'excitabilité de l'élément nerveux. Or les 
conditions nécessaires pour le maintien de l'excitabilité normale sont les 
suivantes : intégrité de la constitution matérielle de l'organe, circulation 
régulière du liquide nourricier, composition normale du sang, alternatives de 
repos et d'activité. La plus importante de ces conditions est sans contredit 
celle qui concerne la constitution matérielle de l'organe, mais il n'est pas 
moins vrai que le désordre de l'un quelconque des éléments précédents a 
pour effet de modifier en plus ou en moins l'excitabilité des cellules et la 
conductibilité des fibres nerveuses; ce sont là les conditions pat hogéniques 
générales des symptômes nerveux, quelle que soit d'ailleurs la maladie 
dans laquelle ils se montrent. 

En présence de ces notions fondamentales il est facile de concevoir un 
dut d'importance capitale, je veux dire la possibilité du développement de 
symptômes nerveux sans qu'il y ait maladie primitive et localisée de l'ap- 
pareil d'innervation ; les accidents cérébro-spinaux des lièvres graves, des 
phlegniasies, des intoxications végétales, minérales ou animales, tombent 
sous le coup de cette remarque. Dans toutes ces circonstances il n'y a pas 
de maladie des centres nerveux, il y a une maladie localisée ailleurs, ou 
une maladie générale, laquelle en raison de ses caractères propres engendre 
quelqu'une des conditions qui sont aptes à modifier l'excitatiilité det; élé- 
ments nerveux. Ainsi naissent des phénomènes synipiomatiques qui simu- 
lent souvent d'une étrange manière les désordres produits direcU^ment par 
one maladie des centres nerveux, et qui doivent en être diftingués avec la 
pfais grande sollicitude ; cette distinction, qui renferme en elle le prom>stic 
et le traitement, n'est pas possible en général par la «eule considération du 
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trouble nei'veux lui-même^ il faut y joindre l'observation de l'ensemble des 
symptômes présentés par le malade. Que l'excitabilité des éléments du cer- 
veau soit mise en jeu par le processus irritatif d'une méningo-encéphalite^ 
ou par un sang qu'altère le poison typhique, il y a du délire dans les deux 
cas^ et les caractères particuliers du trouble de l'idéation ne peuvent en 
révéler la cause. Ce sont les autres phénomènes^ et surtout les symptômes 
non cérébraux {phénomènes extrinsèques) qui indiquent l'origine du dés- 
ordre. 

Peu fructueuse au point de vue du diagnostic, la division des symptômes 
cérébro-spinaux en phénomènes d'excitation et phénomènes de dépression 
l'est un peu plus à l'égard du pronostic, en ce sens que la suractivité dénote 
dans la vitalité de l'élément nerveux une perturbation moins profonde, 
moins irréparable que l'anéantissement de la fonction. Aussi dans les ma- 
ladies qui présentent la succession régulière des deux phases, le pronostic 
devient toujours plus sévère, lorsque la période d'inertie est constituée; sur 
ce point comme sur beaucoup d'autres la connaissance empirique a précédé 
de plusieurs siècles l'interprétation physiologique du fait. D'un autre côté, 
cette division que légitiment à la fois la pathogénie et la clinique a été l'ori- 
gine d'une erreur de pratique qu'il n'est pas inutile de signaler, quoiqu'elle 
soit aujourd'hui généralement reconnue. On a peu à peu altéré la signiG- 
cation des termes, et l'on a établi une synonymie complète entre les expres- 
sions, symptômes d'excitation et symptômes d'hypersthénie ou de phleg- 
masie ; de là cette conclusion thérapeutique : les symptômes d'excitation 
indiquent le traitement spoliateur, antiphlogistiquc, et l'énergie du traite- 
ment doit être en raison directe de la violence du symptôme. Erreur grave 
qui peut tuer beaucoup de malades. Oui, sans doute, pour tous les symptômes 
dits d'irritation (hyperesthésie, convulsion, délire), il faut admettre une 
exagération dans l'excitabilité de certains éléments nerveux; mais la phy- 
siologie et la pathogénie enseignent d'autre part que cette exagération peut 
être provoquée par les conditions les plus opposées, par la congestion et par 
l'anémie entre autres, de sorte que les phénomènes symptomatiques ne sont 
par eux-mêmes la source d'aucune indication thérapeutique rationnelle. Les 
raisons d'agir doivent être puisées dans l'ensemble des conditions indivi- 
duelles du malade, et non pas dans la notion de l'accroissement ou de la 
diminution de l'excitabilité des éléments nerveux. 

D'après notre exposé physiologique, les maladies de l'appareil d'innerva- 
tion devraient être divisées en maladies du cerveau proprement dit, mala- 
dies de l'appareil spinal, maladies des nerfs périphériques. Irréprochable 
au point de vue de la physiologie pure dont elle est l'expression directe, 
celte division n'est cependant pas acceptable au point de vue clinique. 
Tandis que le physiologiste oppose justement et finictueusement le cerveau 
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à l'appareil spinal, le médecin est contraint d'opposer^ lui^ les maladies de 
l'encéphale aux maladies de la moelle épiniére. Les raisons de cette diiîërence 
proviennent toutes de ce seul fait anatomique : la partie sup(^rieure ou 
céphalique de l'appareil spinal et l'appareil de conjonction sont situés 
comme le cerveau dans la cavité crânienne^ et au-dessus de l'entrecroise- 
ment bulbaire. Ce fait a les conséquences que voici : 1° Dans les lésions 
de ces diverses parties^ la paralysie est de forme hémiplégique et opposée 
au côté lésé. 2" Des troubles de l'intelligence peuvent être produits^ quoique 
la lésion soit bien limitée au mésocéphale, et cela pour plusieurs motifs : 
d'une part, les opérations de Tidéation peuvent Otre empochées dans leur 
manifestation et paraître ainsi abolies ou troublées, quoiqu'elles ne le soient 
point en elles-mêmes; d'autre part, une lésion qui n'intéresse pas le cer- 
veau peut néanmoins en gêner les fonctions, par suite de l'augmentation 
de pression qu'elle détermine dans une cavité à parois incompressibles. 
3** Par suite de ces conditions topographiques, le symptôme apoplexie, qui 
est le signe positif et direct de l'abolition de l'activité cérébrale, peut être 
observé dans les lésions de la portion céphalique de l'appareil spinal, aussi 
bien que dans celles du cerveau lui-même. 4° Enfin, les altérations patho- 
logiques ne respectent pas les limites physiologiques, et il n'est rien de 
plus commun que d'observer des lésions qui portent à la fois sur l'appareil 
spinal supérieur et sur le cerveau. 

11 résulte de là que, dans la majorité des cas, le tableau clinique envisagé 
dans ses traits les plus frappants est le même pour une lésion du cerveau et 
pour une lésion de la paiiie céphalique de l'appareil spinal; tandis que 
jamais il n'est le même pour une altération de l'encéphale et pour une alté- 
ration de la partie rachidienne de l'appareil spinal. Il faut donc obéir à ces 
indications formelles de l'observation clinique, et prendre pour base de divi- 
sion l'encéphale dans son ensemble, et la moelle épiniére ou rachidienne. 
Est-ce à dire pourtant que l'enseignement physiologique soit perdu pour 
la pratique et que la dissociation fonctionnelle sur laquelle j'ai tant insisté 
soit frappée de stérilité? Non, certes, car c'est elle seule qui permet de 
tenter le diagnostic du siège des lésions encéphaliques circonscrites. Dans 
cette question si obscure, les seuls éléments positifs d'ap[)réciation sont 
fournis par l'analyse physiologique, opposant à l'activité volontaire et con- 
sciente du cerveau l'activité involontaire et automatique de rai)pareil spinal 
supérieur. 

C'est pour ce motif que, dérogeant au plan général de ce livre, j'ai fait 
précéder la description des maladies nerveuses de cet aperçu de physiologie, 
qui d'ailleurs ne m'a pas paru faire double emploi avec nos traités classiques 
sur la matière. 
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CHAPITRE II. 

€01Ve»iTiaiV CÉRÉBRAIifi OIJ filVCiaPHAIilQIJe. 

GENÈSE ET ÉTIOLOGIE. 

En raison de la résistance qu'offre la voûte crânienne chez l'adulte à 
toute pression «'exerçant de dedans en dehors, en raison de la compres- 
sibilité presque nulle des liquides^ on a nié la possibilité d'une accumula- 
tion anormale de sang dans Fencéphale^ et cette proposition négative est 
connue dans la science sous la désignation de théorème de Monro-Kellie, 
du nom des deux auteurs auxquels on l'attribue (1). La proposition n'est 
point exacte^ et les observateurs dont elle porte le nom ne l'ont point for- 
mulée en ce sens ; ils n'ont point dit que la quantité de sang contenue dans 
le crâne doit être constamment la même ; ils ont dit^ ce qui est bien diffé- 
rent, que la quantité de liquide renfermé dans la cavité crânienne n'est 
susceptible d'aucune variation : en ces termes, la proposition est inatta- 
quable. Par suite des conditions physiques de la cavité du crâne et de sou 
contenu, il faut nécessairement que les modifications dans la quantité du 
sang soient compensées par la modification en sens invei*se d'un autre 
liquide, dont la mobilité puisse maintenu* la réplétion encéphalique au 
degré normal, malgré les variations quantitatives du sang. Tel est précisé- 
ment le rôle du liquide cérébro-spinal qui reflue dans le canal rachidien, 
lorsque la pression intra-crânienne augmente. D'un autre côté, Donden 
s'est assuré par des mensurations précises que les vaisseaux de la pie*mère 
présentent de notables oscillations dans leur diamètre ; sous l'influence de 

(1) ^ovtiO, Observations on ihe Structure and Functions ofthe Nervous System, 
Ediubiirgh, 1783. — Kellie, Transaci. ofthe med. chir. Soc, of Edinburgh^ L — 
Rui^sELL, Encyclographie des sciences médicales. Paris, 1836. — Watsch, Lectures on 
the Principles and Practice of Physic. Loiidon^ 1843. — Burbows, On Disorders of 
the cérébral Circulation. London , 1846. — Rowland, On cérébral Congestion 
(London med. Gaz. y 1846). — Donders, De Bewegingen der hersenen en de veran- 
deriny der vatvulling der pia mater y etc. (Neederl. Lancety 1850). — Beitrâge zur 
Mechanismxtë der Respiration und Circulation, etc. {Zeitschr. f. ration. Medic, 1853). 
— Berlin, De circulatione in cavo cranii. Amstelodami, 1850. — Richet, Traité prO' 
tique d'anatofnie chirurgicale. Pari», 1855. — Graves, Clinique médicaie ; indnciiom 
de Jaccoud. Note du traducteur. Paris, 1862, — Eiirmann, L'appareil vaseulairt 
iutra-crànien est -il susceptible de variations dans son contenu {Gaz. méd. de C Algérie^ 
1861). 
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»refluon eipiraloire, il les a vus se dilater de 0"",0/i à 0,14 et de 0"»",07 
,16. 11 est donc certaio que malgré les conditions physiques spéciales 

régissent la circulation cérébrale, l'encéphale peut être le siège de la 
:barge sanguine intia-vasculaire qui constitue la congestion. Le rapport 
lie le sang et le liquide cérébro-spinal est encore démontré par les faits 
ints : la quantité de sang diminue dans l'hydrocéphalie qui coïncide 
ique constamment avec une anémie cérébrale ; ce n'est que dans Tatro- 
s du cerveau que les deux liquides augmentent ensemble ; c'est seule- 
it dans rhypertrophie de cet organe, et plus généralement lorsqu'un 
ail pathologique quelconque a diminué la capacité de la cavité crânienne 

le sang et le liquide céphalo-rachidien subissent une diminution simul- 
ée 

M CAUSES de la congestion cérébrale doivent être groupées d'après les 
lions pathogéniques générales de la congestion ; c'est le seul moyen 
ipcTter quelque précision dans le sujet. 

' ■ ■gert lon active. — Elle est réalisée par le mécanisme de la fluxion 
îiéraJe lorsque la pression augmente dans le système artériel, et notam- 
it dans le système vertébro-carotidien. Le rétrécissement de l'aorte à 
ibouchurc du conduit de Botal, la compression de l'aorte abdominale, 
in mot la diminution du champ aortique en un point tel qu'il en résulte 
chrculation plus abondante et plus énergique dans les vaisseaux destinés 
mcéphale, sont des causes puissantes d'hyperémie cérébrale. Le même 
t peut avoir lieu à la suite de la cessation brusque d'un flux sanguin 
ituel (règles, liémorrhoïdcs, etc.) ou bien encore dans le stade de frisson 
fièvres intermittentes, lorsque les artères cutanées sont le siège d'une 
traction énergique qui restreint la distribution du sang à la périphérie, 
congestions cérébrales dont pai'lc Watson, et qui tuent beaucoup d'in- 
dus dans les rues de Londres pendant les nuits des hivers rigoureux, 
irtiennent à la même catégorie de faits ; toutefois, un élément puissant 
it s'ajouter à la diminution de la circulation cutanée, c'est la perturba- 
vaso-niotrice réflexe qui résulte de l'excitation des nerfs sensibles par le 
1 ; le mode pathogénique de cette variété de congestion est donc corn- 
:e. D'après Hussell, on observe en même temps une hyperémie pulmo- 
le intense. 

et causes les plus ordinaires de la cotigestion initative sont les veilles pro- 
;ées, les fatigues intellectuelles, l'insolation, et dans un autie ordre 
ées, les modifications du sang que produisent les fièvres graves. Ceci 
efois ne doit s'entendre que des congestions précoces, les hyperémies 
ives des pyrexies présentant dans l'immense majorité des cas les carac- 
8 de la congestion passive. 

ertaines substances, eu vertu de l'action qu'elles exercent sur le tissu 
reux et les vaisseaux, doivent aussi être rangées au nombre des causes 
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de la congestion par dilatation vasculaire ou irritative ; les alcooliques et 
l'opium sont généralement cités comme les types du genre. Pour ralcool 
soit, mais pour l'opium la chose n'est point aussi certaine; des observations 
et des expériences récentes ont montré une anémie cérébrale après l'inges- 
tion de l'opium à hautes doses, et il pouiTait bien se faire que la congestion 
signalée dans d'autres cas fut un phénomène secondaire imputable, non point 
directement au poison, mais au ralentissement des mouvements circula- 
toires et respiratoires, l'agonie étant toujours longue en pareille circon- 
stance. De nouveaux faits sont nécessaires. 

La congestion d* origine nerveuse (perturbation de l'innervation vaso- 
motrice) est assez rare dans l'encéphale ; la dilatation et le relâchement 
vasculaires, qui en sont la condition fondamentale, ne portent point primi- 
tivement sur les capillaires parce qu'ils n'ont pas de nerfs vaso-moteurs ; ils 
n'atteignent pas non plus tout d'abord les ramuscules artériels terminaux 
qui en sont également privés (KoUiker) ; ce sont les artérioles d'un certain 
volume qui sont le siège initial de la dilatation. Le travail digestif et les 
émotions morales sont les causes principales de cette hyperémie, qui peut 
expliquer certains cas rares de mort subite à la suite d'une vive impression 
de terreur ou de joie. 

Congestion passive. — Elle reconnaît pour causes la compression des 
jugulaires et de la veine cave supéneure, la strangulation, par exemple; 
toutes les tumeurs cervicales et thoraciques, qui peuvent gêner la circu- 
lation en retour, dans les vaisseaux efférents céphaliques, appartiennent à cet 
ordre de causes ; à quoi l'on peut ajouter les expirations violentes et pro- 
longées, les quintes de toux, les efforts de toute sorte (instruments à vent, 
chant), les convulsions générales, et chez les nouveau-nés la constriction du 
cou par le cordon. 

L'insuffisance de la valvule tncuspide, déterminant à chaque systole le 
reflux du sang dans l'oreillette droite, gène d'une façon immédiate le déver- 
sement des veines caves ; aussi la stase est-elle habituelle chez les individus 
qui présentent cette lésion. Pour être moins directe, l'influence des lésions 
mitrales n'est pas moins puissante, et je ne saurais admettre avec certains 
auteurs, que ces lésions n'amènent la congestion cérébrale qu'autant 
qu'elles coïncident avec une insuffisance de la tricuspide ou des valvules 
jugulaires. En ce qui touche particulièrement le rétrécissement mitral, 
deux autopsies me permettent d'affirmer l'influence pathogénique de cette 
lésion en dehors de tout désordre concomitant dans l'orifice auriculo- 
ventriculaire droit. C'est en amenant la dilatation du ventricule droit et 
l'insuffisance de la tricuspide que les maladies chroniques du poumon 
(emphysème, sclérose), peuvent devenir l'origine d'une congestion passive 
de Tencéphale ; on l'observe souvent aussi chez les nouveau-nés qui suc- 
combent h l'atelectasis pulmonaire. En raison même de leur siège dans 
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l'organe central de la circulation^ les causes précédentes étendent leur action 
à tout le système^ et les viscères abdominaux présentent une hyperémie 
habituelle. 

D'après Hasse la compression de la" veine cave inférieiu*e pourrait aussi 
produire la stase cérébrale^ pai'ce que l'afllux plus considérable qui se fait 
alors par les azy-gos gêne le retour par la veine cave supérieure ; j'ai observé 
quelques faits d'oblitération partielle et de compression de la veine cave 
abdominale^ ils ne me permettent pas d'accepter l'opinion précédente. 

Les dégénérescences athéromateuses et calcaires, qui privent les artères 
cérébrales de leur élasticité^ l'aflaiblissement de l'impulsion cardiaque sont 
des causes fréquentes de congestion encéphalique; la parésie du cœur reven- 
dique certainement la plus grande part dans la production des hyperémies 
tardives des (iè\Tes; cependant il faut tenir compte aussi des modifications 
ph\siques et chimiques du sang. Ces conditions sont réunies au plus haut 
degré dans le choléra, de là les stases cérébrales si fréquentes dans le cours 
de cette maladie. 

L'hérédité, l'âge, le sexe, n'ont aucune influence sur la genèse des 
congestions cérébrales passives ; elles appai'aissent indifl'éremment dans 
les circonstances les plus divei'scs, du moment que les conditions méca- 
niques de leur production sont réalisées. U n'en est plus de même pour 
la congestion active ; il est des individus qui tiennent de leurs ascendants 
une prédisposition marquée à la fluxion cérébrale, ^uant à l'influence 
de l'âge et du sexe, bien qu'elle ne soit pas établie sur des statistiques 
rigoureuses, néanmoins il est positif que la maladie est plus fréquente 
chez l'homme que chez la femme, plus fréquente aussi chez l'adulte et 
chez le vieillard que chez l'enfant. Les congestions encéphaliques sont 
plus communes en hiver, mais en toute saison le changement brusque et 
notable de la température a une influence réelle sur leur développement, 
ce que Ton peut attribuer à la modiflcation de la pression atmosphérique 
^Leubuscher). Cette cause, dont l'action se fait sentir sur toute la population 
d'une même région, permettrait d'expliquer les congestions épidémiques 
dont a parlé Baglivi ; mais comme sa relation ne renferme pas d'autopsies, 
il n'e.st point certain qu'il se soit agi de simples hyperémies cérébrales. 
— Plusieurs auteurs ont expliqué par une fluxion encéphalique les acci- 
dents cérébraux graves de la flèvre intcruiittente pernicieuse, toutefois 
ces symptômes redoutables peuvent aussi dépendre d'une modiflcation de 
l'excitabilité nerveuse sans hyperémie concomitante; la question doit être 
réservée. 

Il résulte de cet exposé étiologique que l'état de phéthore n'est point par 
lui-même une cause suffisante de congestion cérébrale, mais il ne faut pas 
oublier qu'il constitue pour elle une prédisposition puissante. C'est chez les 



110 MALADIES DB L ENGÉPHAI.Ë. 

individus pléthoriques, vulgairement appelés sanguins, qu'on observe le 
plus ordinairement la fluxion encéphalique à la suite d'un repas copieux, ou 
du séjour dans un lieu dont la température est trop élevée. On ne peut 
s'étonner, du reste, de voir coïncider la congestion cérébrale avec Vcoiémie 
aussi bien qu'avec la pléthoi^, générale, si l'on ne perd pas de vue la carac- 
téristique fondamentale de l'hyperémie ; c'est une répartition vicieuse du 
sang, qui n'implique aucune modification constante ni dans la quantité totale 
du liquide qui circule, ni dans la richesse de ses éléments globulaires. Ces 
modifications ne sont en tout cas que des causes prédisposantes qui favo- 
risent l'action des causes déterminantes, et c'est à ce titre seulement que 
la pléthore doit figurer dans l'étiologie de la congestion cérébrale. 



ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1). 

l»our juger sûrement de l'état cadavérique de l'encéphale au point de 
vue de la congestion, il importe d'être en garde contre certaines causes 
d'eiTCur ; l'hyperémie s'affaiblit et peut même s'effacer après la mort; on 
est exposé à la méconnaître si Ton ne tient compte que de la turgescence 
vasculaire ; il faut rechercher en pareil cas si le tissu cérébral ou les ventri- 
cules ont subi quelqu'une des modifications qui suivent d'ordinaire le travail 
congestif. D'un autre côté, les cadavi*es, étant conservés dans le décubitus 
dorsal, présentent très-souvent une surcharge sanguine dans la région occi- 
pitale : on évitera de prendre pour pathologique ce phénomène post mortemy 
en ayant égard à sa localisation. Enfin, l'agonie, pour peu qu'elle soit longue, 
et les diverses asphyxies produisent, entre autres désordres, une conges- 
tion cérébrale passive; il ne faut point regarder cette lésion secondaire 
comme la cause et le point de départ des troubles obsenés durant la vie. 
Les congestions cadavériques et celles de l'agonie sont limitées aux mem- 
branes et à la surface de l'encéphale, tandis que l'hyperémie pathologique 
pénètre dans la profondeur de la masse cérébrale. 

La richesse vasculaire normale des diverses régions de l'encéphale n'est 
point la même ; c'est encore là un fait qu'il faut connaître pour apprécier 
avec exactitude l'état des choses; sous le rapport de leur vasculaiîté, les 

(1) DcRAim-FARBKL, Traité du ramollissement du cerveau. Paris, i8à3. — Roki- 
TAifstY, Lehrbuch der pathologischen Anatomie. Wicn, 1855. — Fôrster, Handbuch 
der spec, paihi Anatomie. Leipsig, 1854» — Schrôdbr va?ï der Kolk, Vanhet fijinert 
Zamenslel en de Werking van het verlengde Ruggetnerg. Amstertl., 1858. — Ekier, 
Dissei^tatio de cei^bri et medul/œ sfn'nalis tystemate vasorum cafnllari in statu sano 
et rnorhoso. Tr«jecti a«l Rbenum, 1853. — Galmeil, Traité de* mulmlics inflamma* 
toircn du cerveau. Paris, 1859. 



CONGESTION. 111 

difiërentes parties du cerveau peuvent être classées dans cet ordre décrois- 
sant : la substance ^se reçoit plus de sang que la blanche ; les corps striés 
contiennent un assez grand nombre de petits vaisseaux dans leur zone cor- 
ticale^ et, à la coupe, ils présentent un ou deux vaisseaux plus vohunineux 
déjà signalés par Morgagni ; les couches optiques viennent ensuite ; puis le 
corps calleux et la voûte ; le cei^velet est surtout vasculairc à la périphérie, 
et au niveau des corps dentés ; la protubérance ne montre à la coupe qu'un 
très-petit nombre de points sanguins. Le cerveau de l'enfant est plus vascu- 
laire que celui de l'adulle et du vieillard. 

Dans la congestion pathologique, l'ablation de la voûte crânienne montre 
souvent une plénitude excessive des vaisseaux du diploé; les méninges 
sont distendues et gorgées d'un sang plus ou moins noir qui s'écoule en 
alH)ndanco ; dans tous les cas le cerveau est le siège d'une turgescence qui 
a pour effet l'aplatissement des circonvolutions; il présente à sa surface et 
dans les anfractuosités une injection qui dessine les plus petits ramuscules 
vasculaiitîs, et qui occupe à la fois la pie-uière et le tissu nerveux lui- 
même. La consistance de ce dernier est généralemqnt augmentée, et la 
coupe fait apparaître un semis de points rouges qui ne sont autre chose 
que les orifices béants des petits vaisseaux anormalement dilatés (état sablé). 
Cette dilatation peut donner aux capillaires un diamètre double de leurs 
dimensions normales; d'après les mensurations de Schrôder van der Kolk 
et d'Ekker, ces vaisseaux peuvent atteindre 0""*,275, 0"",310 de diamètre, 
la moyenne physiologique étant O^^jlSî. Lorsque l'hyperémie a été forte, 
la dilatation et la turgescence vasculaires sont accompagnées d'une ti'ans- 
sudation séreuse dans la pic-mère, souvent aussi dans le tissu cérébral; 
quant à l'augmentation du liquide dans les cavités ventriculaires dilatées et 
dans l'espace sous-arachnoïdlen, ce sont des désordres étrangers à l'hy- 
perémie aiguë; ils appartiennent à la congestion chronique, ou fréquem- 
ment reproduite. Les vaisseaux sont alors plus volumineux, ils décrivent 
des flèxuosités, refoulent p^r compression excentrique la pulpe nerveuse, 
et leurs orifices apparaissent à la coupe, non plus comme de petits points 
sans lumière appréciable, mais coniuic des ouvertures nettement canalicu- 
lées; c'est Vétat criblé de Durand-Fardel. Cette forme de congestion est ordi- 
nairement partielle et entretenue par quelque lésion circonscrite perma- 
nente ; lorsqu'elle est générale et que la vie se prolonge durant un ceilain 
temps, elle a pour conséquences l'atrophie du cei^veau et une réplétion 
cumpensatrice des ventricules (hydrocéphalie aœ vacuo)* On a rapporté à cette 
hyperémie le développement anormal des granulations de Pacchioui; mais, 
si ce i*apj>ort est admissible dans quelques cas, il ne l'est certainement pas 
dans tous, puisque l'augmentation de volume de ces corpuscules est souvent 
observée sans congestion d'aucune sorte. 

L'hvp«rémie cérébrale présente quant à son siège de nombreuses variétés; 
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abstraction faite même des cas où elle est pailielle et provoquée par quelque 
lésion préexistante, elle n'est pas toujours également marquée dans toute 
l'étendue de l'encéphale; occupant d'ordinaire les deux substances, elle peut 
cependant être prédominante dans l'une ou dans l'autre, et la part que 
prennent les enveloppes osseuses et membraneuses à l'état congestif est éga- 
lement variable. Mais, quelle que soit l'injection des méninges, on peut les 
détacher facilement de la pulpe nerveuse, et l'adhérence de ces membranes 
est complètement étrangère à la congestion simple ; il en est de même de la 
rupture capillaire, et des traînées de plasma riche en cellules que Calmeil 
a signalées sur le trajet des vaisseaux; la première de ces lésions est une 
hémoiThagie, la seconde appartient à rinflammation. L'hyperéraie du cer- 
veau coïncide fréquemment avec la congestion des membranes profondes 
de Toeil. 

SYMPTOMES (1). 

Les phénomènes d'excitation et de dépression que la congestion cérébrale 
provoque dans la sphère intellectuelle, dans la sphère animale et dans la 
végétative, quoique peu nombreux en somme, sont susceptibles de combi- 
naisons très-variées, et c'est pour les embrasser toutes dans leur description 
qu'un grand nombre d'auteurs ont multiplié les formes cliniques de la ma- 
ladie. Sans méconnaître l'intérêt qui se rattache à cette division, je n'ad- 
mettrai cependant que trois formes de congestion cérébrale : la forme légère, 
la forme grave, la forme apoplectique, 

La rorme légère est principalement cai*actérisée par des phénomènes 
d'excitation dans la sphère de sensibilité; les malades se plaignent d'une 
céphalalgie gravative ou lancinante qui augmente sous l'influence du mou- 
vement, du bruit, de la chaleur et de la lumière, et qui rend tout e(Toi*t 
intellectuel pénible ou impossible. Ils accusent en même temps des tinte- 
ments d'oreille, des illusions d'optique (congestion rétinienne) ; incommodés 
par tout ce qui trouble leur repos, ils ne peuvent cependant trouver le som- 

(1) RocHOUX, Hecherches sur Papoplexie. — Andral, Clinique médicale^ t. V. — 
GuiBKiiT, Congestion céréhrale chez les enfants {Arch. gén. de méd., 1827). — Blaud 
(de Beaiicairc), Observation sur l'efficacité de la compression des carotides, etc. {Bi- 
bliothèque médicale, L\\\). — Sahmen, Die Krankheiten des Gehirns und der Hirti- 
haute. Riga, 1826. — Naumann, Von den Krankheiteti des Gehirns. Koblcnz, 1833. — 
MACTH5ER, Die Krankheiten des Gehirns und Hûckenmarkes bei Kindern, Wien, 1844. 
— DiETL, Anatom, Klinik der Gchirnkrankhciten, Wicn, 18â6. - Dlraxd-Fardel, 
Traité des maladies des vieillards. Paris, 1855. — Duxcalfe, Chroni^che A/fectionen 
des Gehirns ans Ueberreizung desselben (Wiener med. Wochenschr., 1861). — BrHL, 
Xeberden Wassergehalt im Gehirn bei Typhus {Hen le und P feu fer' s Zeilschr.^ lit Reihe, 
IV B(l.). — JIasse, Krankheiten des Nervenapparutes. Erlaiigeii, 1855-1868. 
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meil^ ils sont en proie à une agitation incessante^ et s'ils réussissent enfin à 
s'endormir^ le sommeil troublé par des rêves n'est point réparateur^ il n'ap- 
porte aucun soulagement à la douleur de tête. A cela sont bornés les 
symptômes dans les cas les plus légers ; dans les congestions les plus intenses^ 
d'autres phénomènes apparaissent : c'est le Tcrtige qui ne permet pas au 
malade de se tenir debout, ce sont des vomissements que provoque l'excita- 
tion de la moelle allongée et qui ne sont accompagnés d'aucun désordre 
gastrique ; la même cause amène le ralentissement du cœur et du pouls qui 
est plein et dur. La céphalalgie coïncide avec ime sensation pénible de cha- 
leur et de pulsation dans la tête, les battements des carotides sont exagérés, 
l'hyperesthésie rétinienne produit le rétrécissement des pupilles, la face et 
les conjonctives sont vivement injectées. 

U est essentiel de noter que l'absence de ce dernier symptôme ne doit en 
aucun cas faire éliminer l'idée d'une congestion cérébrale. Si la rougeur de 
la face est à peu près constante dans les formes légères, elle ne l'est plus, 
il s'en faut, dans les formes graves, et sans prétendre que l'afflux cérébral 
détermine par compensation une anémie des parties extérieures, il est cer« 
tain tout au moins qu'il n'existe pas de relation régidière entre l'état ^ascu- 
laire de l'encéphale et celui de la face. La pathogénie de la congestion fait 
bien comprendre ce fait si important pour la pratique ; les plus intenses, 
les plus sérieuses des hypercniies cérébrales sont celles qui sont dues à la 
dilatation irritativc des vaisseaux cérébraux, et il n'y a pas de motif pour 
que ce processus tout local se répète et se reflète dans les vaisseaux exté- 
rieurs. Dans cette première forme d'hyperémie, il n'y a pas de ti*oubles 
intellectuels ; l'inertie dans laquelle se complaisent les malades est volon- 
taire ; leurs facultés ne sont pas altérées, mais ils évitent de les mettre en 
activité, parce que cet eifort augmente leurs souffrances ; on n'observe pas 
non plus de désordres dans la motilité, sinon un peu d'engourdissement 
dans les membres; la constipation est ordinaire et parfois opiniâtre. Cette 
congestion est celle qui se reproduit avec le plus de facilité ; c'est elle qu'on 
observe si souvent chez les sujets pléthoriques, c'est elle aussi qui passe le 
plus aisément à l'état d'habitude organique ; elle se développe alors sous 
l'influence de la moindre cause, à l'occasion d'un repas copieux, d'une 
veille prolongée ou d'une fatigue intellectuelle insolite. La durée de ces 
phénomènes est très-variable ; ils peuvent se dissiper spontanément après 
quelques heures de repos, mais souvent aussi ils persistent quelques jours 
et ne cèdent qu'à un traitement approprié. 

La fmne graire succède à la précédente ou débute brusquement; elle est 
E(urtout caractérisée par des troubles de l'idéation, par du délire. Dans le 
plus grand nombre des cas, les désordres sensoriels sont les premiers phé- 
nomènes ; le malade, tourmenté par une céphalalgie violente, est en proie 
à des illusions et à des hallucinations, et les images cérébrales de ces sen- 

JACCOVD. i. — 8 
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salions erronées éveillent des idées qui sont justes eu é^ard à la perception 
qui y a donné lieu^ mais qui sont fausses et délirantes pour le témoin qiii 
n a pas éprouvé lui-même la sensation pervertie du malade. Dans d'autres 
circonstances^ Texcitation morbide portant^ non plus sur les appareils senso- 
riels, mais sur les organes mêmes de l'idéation^ la perversion des idées est 
initiale; elle n'est causée par aucune impression, vraie ou fausse., venue 
du dehoi's, il y a conception délirante. Quelle que soit l'origine du délire, 
il en résulte des impulsions et des déterminations vicieuses qui se traduisent 
dans la sphère de la motilité par de l'agitation musculaire et par des actes 
désordonnés; le malade cherche à quitter son lit, il veut fuir ou pour- 
suivre un objet imaginaire qui l'etTrayc ou l'attire ; il parle, il crie ; insen- 
sible aux exhortations qu'on lui adresse, il cherche à s'échapper et à rompre 
les liens qui le retiennent. Au bout de quelques heures d'une semblable 
surexcitation, le pouls s'accélère , la peau se couvre de sueui*» , et la 
congestion présente .alors l'image trompeuse d'une inflammation raéningo- 
cérébrale avec fièvre intense; mais le thennomètre, qui révèle une modifi- 
cation de température insignifiante ou nulle, prévient cette erreur regret- 
table. Lorsque ces phénomènes graves persistent sans s'amender durant un 
certain temps, l'hyperidéation fait place graduellement à la torpeur intel- 
lectuelle ; l'agitation musculaire est remplacée par l'inertie et la résolution 
des membres ; il y a des évacuations involontaires, la respiration devient 
sterioreuse ; à la surexcitation a succédé la dépression , le patient tombe 
dans le coma. 

Dans d'autres cas, le délire est plus isolé, dans ce sens qu'il forme seul le 
tableau symptomatique, avec un engourdissement général des membres ou 
parfois même avec une paralysie circonscrite. Chez certains individus, 
notamment chez les vieillards, la congestion grave est constituée au début 
par un simple délire d'action qui éclate subitement pendant la nuit ; le 
malade se réveille, il ne sait où il se trouve, il se lève, accomplit des actes 
désordonnés dont il n'a pas conscience; s'il est dans une salle d'h(^pita], il 
se recouche dans un lit qui n'est pas le sien ; avec le jour il retrouve le 
calme, mais il est triste, morose et abattu, et ces phénomènes peuvent se 
répéter pendant plusieurs nuits consécutives. Cette forme, insidieuse par 
son début, abouUt d'ordinaire à l'attaque délirante précédemment décrite. 
Durand-Fardel, qui a bien décrit celte variété de congestion chez les vieil- 
lards, a signalé comme symplônie fréquent une sécrétion séro-iuuqueuse 
abondante des conjonctives et de la muqueuse buccale. 

Chez l'adulte, la forme grave de la congestion cérébrale est très-rarement 
accompagnée de convulsions générales; les cas décrits sous ce titre appar- 
tiennent à l'épilepsic essentielle ou symptomatique ; chez Venfant il n'en 
est plus de même, la convulsion est le symptôme le plus frappant et le 
plus ordinaire de Thypcrémic encéi)halique. Mais cette maladie est bien 
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loin de présenter à cette période de la vie la fi*équence que lui ont assignée 
quelque» auteurs ; si Ton a soin d'éliminer les congestions secondaires que 
produisent les maladies convulsives, de quelque nature qu'elles soient ; si 
l'on compte avec les diverses formes de méningite et notamment avec la 
méningite tuberculeuse^ on verra que la congestion cérébrale, en tant que 
maladie primitive, est trc»-rare chez les enfants. Toutefois, ces réserves eX'* 
primées, des faits restent qui en démontrent F existence. 11 est d'autant plus 
important de les connaître que la congestion de Tenfance oflre de nombreux 
traits de ressemblance avec la méningite : accès de convulsions partielles ou 
générales séparés par des intervalles d'anxiété et d'abattement, céphalalgie, 
rétrécissement de la pupille, vomissements et constipation, voilà les points 
de contact; l'absence de température fébrile, le peu de durée des accidents, 
deux ou trois joui's au plus, quelle qu'en soit l'issue ; l'intégrité parfaite de 
la santé avant le, début de la maladie, voilà des ditlérences suffisantes, mais 
elles ne se révèlent pas toutes dès le commencement de l'observation, il 
faut savoir attendre. Cette congestion se rapproche à beaucoup d'égards de 
celle qu'a décrite Blaud (de Beaucaire), et qui est connue dans le pays sous 
le nom de atthé; dans cette dernière, cependant, les convulsions sont unies à 
des phénomènes de paralysie, et il y a, dès le début, un assoupissement 
profond, d'oii le malade ne peut être tiré par les excitations les plus vives. 
[ji durée des accidents est en outre beaucoup moindre, il est rare même 
qu'ils se prolongent au delà de quelques heures, une journée au plus ; la 
mort en est la terminaison la plus ordinaire, et l'autopsie ne montre qu'une 
congestion encéphalique de plus ou moins grande intensité. 

La lérHie ap^pl«etli|«c (vulgairement coup de sofig) est caractérisée par 
la perte subite et totale de la connaissance ; l'excitabilité cérébrale est sou- 
dainement anéantie. Le malade, frappé brutalement (insultus), tombe et ne 
peut plus se relever ; les membres sont dans la résolution ; il y a souvent dès 
les premiers instants des évacuations involontaires, la sensibilité inconsciente 
et les mouvements réflexes sont conservés ; après quelques heures, le pa- 
tient revient à lui, il reprend ses sens, ce qui veut dire que l'excitabilité ce* 
rébrale, un moment annihilée, recouvre peu à i^eu sa puissance, et ces phé> 
nomènes si efl'rayants peuvent disparaitre sans laisser de trace en un temps 
très-court, deux ou trois jours au plus. Quelquefois, la connaissance et la 
volonté étant complètement récupérées, une pitralysie plus ou moins 
étendue de la motilité subsiste cependant, et ne se dissipe qu'après un délai 
de vingt-quatre, trente-six ou quarante-huit heures. Dans ce cas la volition 
étant restaurée, il est clair <iue la paralysie tient à un défaut d'excitabilité 
plus persistant (névrolysie) dans les éléments conducteurs qui transmettent 
les impulsions volontaires, nées dans la couche corticale hémisphérique. 
^ek|ues faits démontrent la possibilité d'une paralysie de fonne hémiplé- 
gique; l'autopsie donne parfois la raison du symptôme en révélant une con- 



116 MALADIES DE L'EiMIEPHALE. 

gestion prédominante du côté opposé à la paralysie (Dechambre) ; mais il 
arrive aussi que la congestion est trouvée égale des deux côtés^ et que l'exa- 
men le plus minutieux est impuissant à expliquer le siège unilatéral des 
phénomènes (Grisolle). Les investigations cadavériques étant supposées com- 
plètes^ il faut recourir, pour interpréter ces faits obscurs, à Tune des deux 
hypothèses suivantes : la congestion, jugée égale des deux côtés après la 
mort, ne l'était point à son début; ou bien l'afflux sanguin a produit dans 
une des moitiés du cerveau une infiltration œdémateuse plus considérable 
que dans l'autre. Tout cela en somme est assez obscur, le fait seul est cer- 
tain et mérite d'être retenu : possibilité de symptômes unilatéraux (para> 
lysie ou convulsions) avec une congestion cérébrale généralisée, sans hé- 
morrhagie. — La forme apoplectique n'est pas toujours bornée à l'attaque 
que je viens de décrire ; elle est souvent un des modes de début de la 
forme délirante. 

L'interprétation pathogcnique des symptômes de la congestion cérébrale 
n'est pas sans difficultés. Remarquons d'abord qu'on ne peut se borner à in- 
voquer l'augmentation de pression subie par les éléments nerveux ; cette 
pression est, en partie au moins, équilibrée par la mobilité du liquide cé- 
phalo-rachidien, et lorsqu'elle est assez forte pour ne pas être ainsi com- 
pensée, elle peut rendre compte des phénomènes de dépression, mais non 
pas des symptômes d'excitation. Il faut prendre en considération d'autres 
éléments, que je ne puis qu'indiquer ici, savoir : l'influence des gaz (oxy- 
gène et acide carbonique) contenus dans le sang sur l' excitabilité des 
éléments nerveux ; l'épuisement de l'excitabilité qui succède à 1^ sur- 
activité; l'œdème cérébral qui résulte de l'augmentation de la pression 
intra-vasculaire. La première de ces données permet d'interpréter les phé- 
nomènes d'excitation dans la congestion passive, alors que la stase empêche 
le renouvellement du sang, et en amène la surcharge en acide cai'bonique ; 
la seconde fait comprendre la succession si fréquente des symptômes d'exci- 
tation et des symptômes de dépression ; la troisième donne raison des phéno- 
mènes de dépression observés parfois dès le début des congestions actives, 
dans la forme apoplectique par exemple. Les combinaisons diverses de ces 
influences pathogéniques rendent compte de la variété remarquable que 
présentent les phénomènes cliniques, soit en eux-mêmes, soit dans leur 
succession. Au surplus, il est dans l'histoire de la congestion cérébrale un 
point qu'il faut encore signaler, bien que nous ne puissions aller au delà 
d'une simple mention. Avec la fluxion, comme avec la stase, coïncident 
nécessairement des modifications de l'échange moléculaire qui constitue la 
nutrition interstitielle, et le cerveau est impressionné par des altérations de 
ce genre beaucoup plus rapidement qu'aucun autre organe, en raison de 
l'activité du mouvement nutritif dans le tissu nei-veux ; c'est là une autre 
source de désordres fonctionnels qu'il ne faut pas perdre de vue. Cette as- 



œNGESTION. 117 

sertion n'est pas une hypothèse gratuite^ car les recherches de Buhl ont 
établi qu'un simple changement dans la proportion d'eau du tissu cérébral 
peut amener un œdème aigu et des phénomènes graves. 

DIAGNOSTIC. 

En ce qui conceine les autres maladies cérébrales, le diagnostic repose 
sur les trois éléments que voici : l'absence de chaleur anormale, la diffusion des 
sympiàmeSy la dispaiitioii rapide des accidents. Le premier fait élimine toutes 
les maladies cérébrales fébriles^ le second exclut les maladies à lésion et 
à symptômes circonscrits^ le troisième permet de juger entre la congestion 
et l'hémon-hagie apoplectiques. Si, après un coup de sang, les phénomènes 
persistent au delà de deux ou trois jours, il y a lieu d'admettre une rupture 
vasculaire et non pas une simple congestion ; il est clair que si la mort est 
rapide, tout diagnostic difTérentiel est impossible. 

La forme délirante de la congestion ofl're plus d'un rapport avec le deli- 
rium tremens, et, à vrai dii*e, ce n'est pas sur le tableau symptomatique qu'il 
faut compter pom* établir ce diagnostic d'une si haute importance pratique, 
c'est uniquement sur la connaissance des habitudes du malade et des cir- 
constances qui ont précédé les accidents ; cependant l'incertitude de la 
pai-ole, le tremblement des lèvres et des mains est propre au délire alcoo- 
lique. C'est par la notion de la cause et par l'état des gencives qu'on pourra 
distinguer le délire saturnin, 

La forme apoplectique diffère de la syncope pai* la consei*vation des mou- 
vements respiratoires et des pulsations artérielles. Le coma qui succède à 
l'accès d'épilepsie est semblable à celui que provoque secondairement ou 
d'emblée la congestion cérébrale; les phases initiales de l'accès, les attaques 
antérieui'ement éprouvées par les malades, les lésions traumatiques de la 
langue (morsures), sont les éléments les plus importants du jugement diffé- 
rentiel. Si la langue est intacte, si le médecin est privé de tout renseigne- 
ment, l'appréciation immédiate est à peu près impossible; le coma épilep- 
lique peut durer aussi longtemps que celui de la congestion, et l'on en est 
réduit à prendre en considération, d'une pail la fréquence plus gi*ande de 
Tépilepsie, d'autre part la présence ou l'absence des lésions cai'diaques, ai*- 
tërielles et pulmonaires qui peuvent détenninor une hyperémie grave du 
cerveau. 

Au grand préjudice du malade, la forme légère de la congestion pouiTait être 
confondue avec le vertige stomacal; ce dernier coïncide avec une dyspepsie 
et une gastralgie plus ou moins anciennes, il diminue ou cesse après l'inges- 
tion des aliments. Il n'est point accru par li position déclive de la tète, il est 
accompagné d'une sensation pénible de nausée, étrangère au vertige con- 
gestif; alors môme qu'il tombe, le malade ne perd jamais connaissance, il a 
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laijotira une conscience parfaite de ce qui se. passe autour de lui , enlin le 
traitement par les toniques, les amers et les alcalins fait bonne et prompte 
justice du vertige gastrique, tandis qu'il exagère les accidents conge&tifo 
véritables. 

La congestion cérébrale reconnue, le diagnostic n'est pas achevé, il faut 
en rechercher la forme (fluxion ou stase), et déterminer si elle est essentielle 
ou symptomatique. L'examen attentif de tous les organes, principalement 
de l'appareil cardio-vasculaii'e et des poumons permettra de se prononcer sur 
le premier point ; si le malade ne présente aucune des conditions organiques 
qui amènent mécaniquement la stase ou la tluxion collatérale, on admettra 
une congestion active, spontanée, dont le cai-aclère essentiel ou symptoma- 
tique sera révélé par la connaissance de la cause, et par celle des antécé- 
dents pathologiques de l'individu. L'insolation, les fatigues intellectuelles, 
les veilles, les excès de table, sont les causes les plus ordinaires de la fluxion 
essentielle; les lésions cérébrales, le rhumatisme, la goutte, la maladie 
hémorrhoïdaire, les désordres de la menstruation, sont les conditions étiolo- 
giques les plus communes de la congestion active symptomatique. 

PRONOSTIC. 

C'est toujoui's une chose sérieuse qu'une congestion cérébrale ; des cas de 
mort ont été cités ; en dehoi^s de ces faits, qui sont exceptionnels, le danger, 
pour n'être pas constaunnent immédiat, est toujoui*s réel, et cela en raison 
des récidives et des suites. Loiiiqu'elles se répètent, les congestions se lient 
bientôt à des désordres plus sérieux dans l'encéphale, tels qu'exsudations 
phlegmasiques, foyers de ramollissement ou hémonhagies, toutes lésLms 
dont rhyperémic est souvent le précurseur. La forme délirante paraît être 
la plus grave de toutes; c'est à elle qu'appartiennent les morts rapides 
qu'ont citées Andral et Niemeyer; c'est elle aussi qui se termine le plus 
fréquemment par hémorrhagie, ou par hyperémie pulmonaire avec (i»dème 
aigu. Cette coïncidence de la congestion puhnonaire est fréquente dans les 
fluxions cérébrales que détermine l'insolation (i), de là la gravité exception- 
nelle des cas de ce genre. D'une manière générale la congestion est plus 

(1) On a décrit sous le nom siprnincatif «le coup fh soleil deux choses tout ù fait dis- 
tinctes : d'une part, la con^fostion cércbrak» et la méningite, qui sont produites par 
l'insolation; d'autre part, uno maladie partirnlièrc aux régrions tropicales, cl que les 
observateurs compétents rej^'ardent comme un empoisonnement général résultant de 
l'action prolongée d'une chaleur excessive. Voyez sur ce sujet : 

HiRSCH, Handbuch tier hist. geogr. Pathologie. Erlangen, 1860. — Bo!f?rYiA5, 
Heatapoplexy or Sumtroke {Edinburgh med. Journal^ 1864). — Pas«auks, Veber 
TodesfliUe dut-ch Insolation {Vierteffahrs. f. genchtliche Medicin^ 1867) 
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grave chez les vieillards, en raison des altérations vasculaires qui les pré- 
disposent à i'hdmoiThagie. Les congestions initiales des Ûèvres éruptives et 
typhiques sont au nombre des plus dangereuses ; enfin, chez les individus 
atteints déjà d'une lésion cérébrale (tumeur), et chez les aliénés, la con- 
gestion est un phénomène redoutable qui précipite les accidents, et aggrave 
les altérations préexistantes. 

Ces congestions secondaires sont le plus souvent pailielles, et l'intérêt 
qu'elles présentent n'est pas borné au pronostic. Ce tfont elles qui dans le 
cours des maladies cérébrales chroniques changent subitement et tcmpo- 
i-airement le tableau symptomatiquc ; c'est par suite de ces fluxions qu'une 
tumeur encéphalique., qui n'a jusfju'alors déterminé aucun symptôme 
appréciable, se révèle tout à coup avec un ensemble de phénomènes 
graves. Entin, la mobilité et la récidive de ces congestions donnent la clef 
de plusieurs faits obscurs de la pathologie cérébrale; elles expliquent les 
s>mptômes d'excitation coïncidant avec des lésions anciennes qui ont 
détruit les éléments nerveux ; elles i*endent compte de la disparition de 
ceilains phénomènes de dépression (paralysies) malgré la persistance de 
l'altération première ; elles permettent entin de comprendre comment des 
lésions de même étendue et de même siège peuvent présenter chez les 
divei*s individus de notables ditlërences symptomatiques. 

TRAITEMENT. 

Les émissions sanguines générales ou locales, les révulsifs, les appli- 
cations froides, sont les principaux moyens (|ue l'art met en œuvre dans le 
traitement de l'hyperémie cérébrale. Mais le choix entre les diverses mé* 
thodes n'est pas arbitraire, et la connaissance des formes pathogéniques 
fournit quelques indications précises. 

Dans la owokstio.n aitive, lors4|ue la fluxion parait être sous la dépen- 
dance d'une exagération de l'action du ca*ur (sans lésions valvulaires) 
et d'une dilatation quasiniécanique des vaisseaux encéphahques , la 
saignée générale est indi(]uée ; on pourra même la répéter selon les 
cas, et l'on fera suivre l'émission sanguine de l'administration de pur- 
gatifs salins, que l'on continuera plusieurs jours de suite. L'indication est 
(les plus nettes; elle est plus formelh* encore, s'il est |>os8ible, dans là 
fluxion active collatérale, puis(iu'ici les accidents d'hyperéniie proviennent 
tout simplement de ci* ()uela quantité totale du sang est devenue tr(»p grande 
eu égard à la ca|mcité du système circulatoire. Désemplir les vaisseaux pour 
atténuer l'influence de l'obstacle ({ui a rétn^ci le champ artériel est le seul 
but qu'on puisse se pro(M)ser, et la saignée générale est le seul moyen de 
l'atteindre lorsque l'obstacle ne peut être levé, par exemple dans le rétré- 
cissement de l'aorte thoracique ou abdominale. 
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Dans la fluxion compensatrice qui succède à la suppression des règles 
ou du flux hémorrhoïdairc^ l'indication première est de rappeler l'écoule- 
ment ; cette indicatùm caximle sera remplie par l'application de sangsues 
à l'anus ou à la partie supérieure des cuisses, et par l'administration réi- 
térée des purgatifs. S'il n'existe du côté de l'intestin aucune contre-indi- 
cation pailiculière , on fera choix des purgatifs drastiques notamment 
des préparations aloétiques (pilules d'Anderson ou écossaises, pilules de 
Bontius, etc.)- Loi*sque ces moyens méthodiquement employés ne produisent 
pas le résultat désiré, et que les accidents cérébraux deviennent mena- 
çants par leur pei*sistance ou leur aggravation, il faut recourir à la saignée 
générale. 11 est clair qu'elle ne ramènera pas l'hémorrhagie physiolo- 
gique ou habituelle dont l'arrêt a provoqué la congestion, mais elle 
attaque directement les phénomènes fluxionnaires (inàkation gymptoma- 
Uque), elle conjure le danger immédiat et donne ainsi le temps d'agir plu<( 
efficacement contre la cause de l'hyperémie. 

S'agit-il d'une de ces fluxions que j'ai nommées initatives et dont l'inso- 
lation, les fatigues excessives, etc., sont les causes les plus oixlinaires; 
alors il n'y a pas lieu, ordinairement du moins, de pratiquer la saignée 
générale; les applications froides sur la tête, les vésicatoires sur les membres 
inférieurs et les dérivatifs sur l'intestin constituent le meilleur mode de 
traitement. Si cependant on juge opportun d'enlever du sang, on pouira, 
dans la plupart, des cas se borner à une saignée locale, en se conformant 
au précepte suivant : il convient, sous peine de nuire au lieu d'être utile, 
de soustraire rapidement une certaine quantité de sang, par conséquent on 
se gardera bien d'appliquer cinq, six ou huit sangsues, on en mctti*a de 
quinze à trente selon la constitution du malade ; alors même qu'on place les 
sangsues aux cuisses ou à l'anus il est essentiel d'obéir à cette règle, mais 
elle est plus impérieuse encore lorsqu'on fait l'application derrière les 
oreilles. On peut dans ce cas arriver au but par deux voies difl'érentes, en 
appliquant d'emblée et en une seule fois un nombre convenable de sang- 
sues, ou en en mettant seulement trois ou quatre, que l'on remplace à 
mesure qu'elles tombent, de manière à obtenir un écoulement à peu près 
continu pendant dix, douze heures et même plus selon les cas. L'indi- 
cation de la saignée est plus rare dans les fluxions irritatives que l'on 
observe au début des fièvres graves ; ce sont ici les afl'usions froides, avec 
l'eau simple ou aiguisée de vinaigre aromatique, qui rendent les plus grands 
ser>'ices. 

La situation n'est pas diflërente dans les fluxions d'origine nerveuse, elles 
ne sont point justiciables des saignées générales, les émissions locales ne 
sont utiles «[ue dans quelques cas particuliers ; il faut avant tout produire 
siu- la peau ou sur la muqueuse digestivc une irritation qui puisse modifier, 
par action réflexe, l'inneiTation des vaisseaux encéphaliques; les pédiluves 
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sinapisësy les sinapismes^ les vésicatoires à la nuque ou aux membres infé- 
rieurs, les purgatife drastiques, sont les meilleurs moyens d'action. Dans un 
cas, mais dans celui-là seulement les vomitifs sont indiqués, c'est dans la 
congestion cérébrale causée par une indigestion ; le plus ordinairement 
l'évacuation rapide de l'estomac fait cesser les accidents cérébraux. Biais 
ce moyen énergique doit être totalement laissé de côté chez les vieillards, 
et chez les individus dont le système artériel présente une rigidité anor- 
male; faire vomir dans ces conditions serait exposer le patient à une 
hémorrhagie cérébrale. 

Dans la cosGfsnos passive ou stase, les émissions sanguines, soit locales 
(sangsues derrière les oreilles) , soit générales , sont très-ordinairement 
indiquées, mais pour d'autres raisons que tantôt ; en étudiant les diverses 
conditions de l'excitabilité normale des éléments nerveux et la genèse 
des symptômes de la congestion cérébrale, j'ai signalé Tinfluence du sang 
artériel; or, lorsque le système veineux de l'encéphale est distendu par 
du sang qui circule à peine, il est clair que pour peu que cet état se pro- 
longe, le sang rouge ne peut arriver et être renouvelé en quantité suffi- 
sante ; de là la diminution de l'excitabilité des cellules ner\'euscs, de lu 
aussi l'indication de désemplir le système veineux parla saignée. Niemeycr, 
qui a formulé et interprété de la même manière l'indication des émissions 
sanguines dans les cas de ce genre, ajoute que les applications froides, les 
vésicatoires et les purgatifs n'ont ici aucune utilité. Pour les réfrigérants et 
les vésicatoires, je partage entièrement son avis; pour les purgatifs, cela 
m'est impossible ; j'ai vu maintes fois ce moyen pi*ocurcr un soulagement 
notable, mais il faut s'adresser à un purgatif vraiment énergique afin que 
la spoliation aqueuse opérée sur l'intestin soit assez abondante pour faire 
baisser la tension dans tout le système veineux ; la teinture de jalap com- 
posée connue sous le nom à* eau^-vie allemande est le purgatif que j'emploie 
d'ordinaire dans ces circonstances ; je le donne à la dose de 25 à UQ grammes 
avec égale quantité de sirop de nerprun. 

Le type le plus complet de la congestion cérébrale par stase est sans con- 
tredit celui que l'on observe dans les maladies du cœur en asystolie, parti- 
culièrement dans les lésions de l'orifice mitral ; la digitale est le meilleur 
moyen de combattre l'asystolie et par la suite les accidents cérébraux, mais 
l'action du remède n'est pas instantanée, et cependant le péril peut ê(re 
pressant. Il convient alors de pratiquer une saignée qui, facilitant momen- 
tanément le cours du sang, donnera à la digitale le temps d'agir. Dans 
d'autres cas, enfin, la stase tient uniquement à la faiblesse de la circula- 
tion, à une parésie du cœur et des vaisseaux ou à un état de débilité géné- 
rale, l'indication est toute difi'érente : les toniques, les stimulants môme, 
doivent être prescrits avec une alimentation réparatrice. — On voit par là 
que la congestion cérébrale présente des indicMions thérapeutiques très- 
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variable»^ et que les seules bases d'un traitement rationnel sont fouruies 
par la notion des diverses formes étiologiques et pathogéniques de U 
maladie. 

Les individus qui sont prédisposés ou sujets aux congestions cérébrales 
actives doivent s'astreindre à ceiiaines précautions hygiéniques dont ^obse^ 
vance rigoureuse peut suffire pour prévenir de redoutables accidents. Le 
régime sera sobre et composé pour une bonne part de végétaux herbacés et 
de fruits ; le vin pur et les liqueui*s, les boissons chaudes stimulantes^ thé 
et café noir, seront proscrits ; le séjour dans les lieux de réunion, théâtres, 
salles de conceil, etc., les veilles tardives, les fatigues intellectuelles, les 
excès vénériens, seront rigoureusement évités ; la vie ne sera pas séden- 
taire, la chambre à coucher sera maintenue à une température toujours 
fraîche, le matelas et les oreillers seront garnis de crin et non de plume, 
enÛn on préviendra soigneusement la constipation, soit au moyen des pilules 
aloétiques prises au moment du coucher tous les deux ou trois soirs, 
soit au moyen des eaux purgatives de Pullna, de Birmcnstorf ou de 
Friederichshall. 

CHAPITRE III. 

AIVÉMIK CÉRÉBRAIiK. 

GENÈSE ET ÉTIOLOGIE (4). 

Loi'squ'à l'exemple de Schill' on comprime une carotide primitive au 
niveau du larynx, la moitié coiTespondante du visage pâlit aussitôt, la vue 
se trouble, et une sensation de chaleur avec engourdissement se développe 
dans les membres et dans la moitié du tronc du côté opposé à la compres- 
sion ; dans ijuelques cas, il y a du tremblement muscidaire et des mouve- 
ments convulsifs pariiels. Après trois ou quatre mmutes, ces phénomènes 
disparaissent parce que la circulation collatérale compense rapidement les 



(1) Mabsuall Hall, Médical Essays. Londoii, 1825. — Uefjcr Blutentzie/iuny^ tra- 
duction allemande de Bressier. Berlin, 1837. — Do.nders^ Bijdratj op het gebied der 
hœmodijymmka {Vers/, en mededcel van de K. Akad. vnn Wetenscfi, , 1855). — Va?( 
DER Becke Callenfei.s, Onderzockingeii gcd. m het physioi. Lahorutorhtm de l'h^echl 
Hoogexch.y 1854-1855. — KrssMAix, Wurzburg. VerhnndiungertjW^ 1856. — Kvss- 
iiAUL rxi> Te^ner, Vniersuchnngen uber Vraprung und Wesen der falhurhiartigen 
Zuckungen. Frankfurt,1857 {Aus MoteschotVa Untersuchungen ^ 111, 1857). — Schiff, 
Lehrbuch der Physiologie des Menschett. Lahr, 1838. — Vale-TTIk, Versuth einer 
physioi. Pathologie der ^nerven. Leipzig und Heidelbcrg, 1864. 
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effet! de la eominwûm. La ligatnre des deux ciroUdef ^ qui est moins dan- 
gereuie chei lee mammifères que chei l'homme^ produit chei ceux-là 
des désordres analogues et de plus une accélération notable des battements 
du cœur et des mouvements respiratoires, et une incertitude caractëris- 
tkpie des mouvements de locomotion. Ces effets sont plus durables que 
dans le premier cas, mais ils sont encore transitoires ; les anastomoses 
inti'a-cràniennes des carotides et des vertébrales rendent bientôt au cerveau 
le sang qui lui a momentanément fait défaut. Les deux carotides étant 
liées, comprimez les vertébrales, aussitôt éclatent des convulsions, puis les 
pupilles se dilatent après s'être rétrécies, et Tanimal tombe dans le coma. 
Cet état de mort apparente peut se prolonger sans passer à la mort réelle, 
si l'on a soin d'entretenir la respiration artificielle, et ces phénomènes 
graves disparaissent. graduellement lorsqu'on rétablit la perméabilité des 
vertébrales. Enfin, lorsqu'on étreint successivement par un fil les deux 
carotides et les deux' vertébrales, l'animal tombe privé de sentiment et de 
mouvement volontaire, et il meurt rapidement dans un coma entrecoupé 
de convulsions partielles ou générales ; il n'est point rare d'observer en 
même temps une sécrétion abondante de salive et des évacuations involon- 
taires d'urine et de fèces. Après la mort, l'excitabilité réflexe de la cornée 
persiste souvent plus longtemps que celle de la conjonctive scléroticale (1), 
et il se peut que le cœur gauche continue à battre abrs que les muscles 
des membres sont déjà rigides (Kussmaul et Tenner). Les mêmes résultats 
sont produits lorsqu'on fait subir à un mammifère une perte de sang consi- 
dérable. 

yue se passe-t-il dan» toutes ces expérimentations? L'absence temporaire 
ou persistante du sang artériel inipriiiie à l'excitabilité des éléments nerveux 
une niodifuMlion passagère ou durable, qui se traduit à son plus haut degré 
par l'anéantissement subit de l'actirité encéphalique, c'est-à-dire par le 
eonia et la résolution complète, et dans les cas plus légers par un mélange 
de phénomènes d'excitation et de dépression, conformément à une loi 
physiologique qu'il convient d'avoir toujours présente à l'esprit : lorsque 
la cause qui tend à détruire l'excitabilité nerveuse n'est pas assez puissante 
pour l'annihiler totalement au premier choc, l'inertie (névrolysie) est tou- 
jours précédée d'une période, pendant laquelle on observe les phéno- 
mènes dits d'excitation qui révèlent l'exagération de l'activité fonctionnelle. 
Eu d'autres termes, lorsque l'une des conditions de l'excitabilité normale 
wt supprimée, la perte de cette excitabilité est constante, mais elle peut 

(1) U en est de même pendant la vie, ainsi que le prouvent les expériences de 
Panum sur les oblitérations multiples des artères cérébrales, et une observation cli- 
nique de Gerhardt, où l'on voit la sensibilité de la conjonctive perdue^ tandis que 
celle de la cornée était conservée. — Griuiardt, Wien. fued. Halle, 1864. 
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être primitive ou secondaire : primitive^ si la perturbation pathogénique 
est puissante et subite ; secondaire/^si l'action de la cause inorbigène est 
moins forte ou plus graduée ; dans ce dernier cas, Tinertie fonctionnelle 
est précédée d'une période de suractivité dont la longueur est en raison 
inverse de la \iolence des phénomènes, après quoi l'épuisement survient, et 
la dépression, pour être retardée, n'en est pas moins certaine, à supposer 
toutefois que la cause persiste. Cette loi de pathogénie nerveuse n'admet pas 
d'exception ; elle donne la clef d'un grand nombre de phénomènes. 

Si l'on transporte dans le domaine médical les faits d'expérimentation qui 
viennent d'être rappelés, on acquiert une conception fort juste et fort claire 
de l'anémie cérébrale pathologique ; on en connaît à l'avance et les princi- 
paux caractères et les divers modes de pi*oduction. Cet état sui-vient toutes 
les fois que le cerveau reçoit une quantité insuffisante de sang, c'est-4i-dire 
lorsque les voies artérielles encéphahques sont obstruées ou lorsque la masse 
totale du sang est diminuée. Ce n'est pas tout : l'oxygène du sang est l'agent 
essentiel de l'hématose interstitielle, qui maintient le processus nutritif 
normal, et par suite l'aptitude fonctionnelle ; or les globules rouges, agents 
mobiles de la respiration périphérique, sont les porteurs de cet oxygène, 
d'où cette conséquence que l'insuffisance des globules produit les mêmes 
effets que l'insuffisance du sang. En un mot l'état morbide anémie céré- 
brale peut se développer, soit par anémie ou plutôt pai* hypémie véritable, 
soit par simple hypoglobulk ou oligocythémie. Ces deux conditions peu- 
vent être combinées, elles peuvent même se succéder, comme on le voit, 
à la suite des grandes hémorrhagies; l'anémie cérébrale résulte d'abord 
de la perte du sang, il y a hypémie ; bientôt le sang, en tant que masse 
liquide, se reconstitue par de l'eau, il y a alors hypoglobulie, et les acci- 
dents continuent. 

Choses. — Dans l'étiologie de l'anémie cérébrale, les hémorrhagies occu- 
pent la première place, et les métrorrhagies puerpérales sont à cet égai*d les 
plus graves et les plus fréquentes de toutes. Les maladies de longue durée^ 
caractérisées par une déperdition organique incessante [colliquation], la dys- 
enterie, par exemple, la phthisie à ses dernières périodes, les suppurations 
osseuses, sont une cause assez fréquente de l'anémie cérébrale; c'est aussi 
l'excès de la spoliation organique qui explique le développement de la 
maladie chez les femmes chétives qui accouchent plusieurs fois de suite et 
allaitent leurs enfants. Souvent alors l'anémie ne se montre pas spontané- 
ment, ces femmes se soutiennent tant bien que mal sans inspirer de craintes; 
mois à la moindre maladie aiguë éclatent les signes de l'anémie encépha- 
lique. Ce fait est d'une haute importance pratique; s'il l'ignore, le médecin 
cède à cette routine banale qui attribue imperturbablement à l'hyperémic 
tous les accidents cérébraux des maladies aiguës, et son traitement, loin de 
combattre le mal, vient lui apporter un renfort déplorable. Les choses se 
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fiassent de la même (liçon dans la e/blorose, qui est^ elle autn, une cause 
puissante d'anémie cérébrale. 

Dans tous les cas précédents^ ranémie résulte de la perte excessive des 
MATÉRIAUX oRGAMuuEs; oials il pcut se faire aussi qu'il y ait défaut i»' acqui- 
sition, c'est-à-dire iNsurnsAxcE de l'assimilation, soit par défaut d'aliuicnta- 
tion, soit par défaut d'élaboration. Ainsi s'explique l'anémie cérébrale si fré- 
quente chez les enfants trouvés (Bednar) ; chez eux, la spoliation est le plus 
s^mvent unie à l'acquisition InsufGsante, et les accident d'anémie encépha- 
lique sont précédés d'une diarrhée abondante et opiniâtre; ce n'est pas 
seulement à la période du sevrage qu'on observe cette maladie chez les 
enfants; ils y sont exposés jus({u'à l'adolescence, et cela d'autant plus qu'ils 
sont plus chétifs, moins bien nourris et plus sujets au catarrhe gastro- 
intestinal. Ccst d'après ses observations sur des enfants que Marshall Hall 
a décrit pour la première fois en 1825 l'anémie cérébrale sous le nom 
A'hydrocéphaloidey voulant rappeler par là l'analogie qu'elle présente, au 
point de vue clinique, avec V hydrocéphalie . 

Toutes les conditions que nous venons d'étudier sont réunies pour pro- 
duire V anémie cérébrale tardive des fièvres graves; de là la nécessité de ne pas 
abiL<er de la diète, afin de ne pas ajouter aux pertes résultant de la maladie 
le défaut de réparation par absence de matériaux nutritifs. Il est clair (fue 
ce n'est pas une simple anémie qui est en cause dans les accidents cérébraux 
tardifs des pyrexics, il faut tenir compte aussi des modifications subies par 
le sang; en fait c'est une anémie avec dyscrasie, mais les deux ordres d'ac- 
cidents ne sont pas séparables. 

L'anémie cérébrale peut avoir pour ongine un trouble de l'innervation 
\asculaire, c'est-à-dire la corUraction (jénérale des vaisseaux encéphaliques; à 
cette forme appartient l'anémie cérébrale par émotion morale, caractérisée 
par la pâleur subite des joues et par la perte de connaissance ; elle con- 
stitue ce que les anciens avaient appelé apoplexie nerveuse. 

Une dernière variété d'anémie est purement méiumque ; c'est celle (jui 
résulte de la surcharge et de la rétention sanguines dans d'autres organes ; 
c'est cette anémie cérébrale que l'on doit redouter lorsqu'on applique les 
puissantes ventouses de Junod ; c'est elle aussi qui explique les vertiges et la 
perte de connaissance qu'on observe parfois chez les convalescents, qui pas- 
sent brusquement de la station couchée à la station debout. Deux causes 
concourent à cet effet : l'accumulation subite du sang dans les membres 
inférieurs et la faiblesse de l'impulsion cardiaque. Pour cette dernière raison, 
la dégénérescence graisseuse du cœur et les lésions non compensées qui 
diminuent le volume de l'ondée sanguine sont une cause efflcace d'anémie 
encéphalique ; c'est dans Yinsalfisame aortique (fuen l'observe le plus fré- 
queumient. Niemeyer range encore panniles causes de l'anémie mécanique 
la diminution de capacité de la cavité crânienne par des exsudais^ des épan- 
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chements ou des tumeurs ; je ne puis admettre la constance de ce rapport ; 
bien des fois déjà j'ai trouvé, soit avec un fort épanchement sanguin^, soit 
avec une tumeur, une hyperémie considérable de tout l'encéphale; dans 
d'autres cas, il est vrai, l'anémie était positive ; mais ces variétés, qui tien- 
nent peut-être à Tâge de Tépanchement ou de la tumeur, ne permettent pas 
de formuler une proposition absolue sur ce sujet. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 

L'anémie occupe d'ordinaire les méninges et le cerveau ; parfois cepen- 
dant on observe dans les membranes une hyperémie qui contraste a\ec 
l'état du tissu nerveux. La substance grise est pâle et comme décolorée, la 
coupe de la substance blanche ne montre qu'un très-petit nombre de points 
sanguins; la couleur en est d'un blanc mat chez l'adulte, d'un blanc 
bleuâtre chez Tenfant. Les mailles de la pie-mère, les anfractuosités et Icb 
ventricules cérébraux contiennent assez souvent une quantité anormale de 
sérosité limpide; mais cette altération, qu'on ^aurait pu croire constante à 
priori, ne l'est point en réaUté. La cause de la maladie parait avoir une 
influence positive à cet égard ; quand l'anémie succède à une forte hémor- 
rhagie, le cerveau est également privé de sérosité et de sang; en revanche, 
quand les accidents résultent d'une alimentation insuffisante ou d'une 
colliquation organique, l'imbibition séreuse coïncide fréquemment avec 
l'anémie. 

SYMPTOMES (4). 

Les phénomènes varient selon que l'anémie est subite et rapide, ou gra- 
duelle et lente. Dans la forme rapide, qu'on observe surtout après les hémor- 
rhagies, les symptômes initiaux sont l'obnubilation des sens, des hruisse- 

(1) Marshall Hall, Medicai E$says, London, 1825. — Ueber Blutenttiehung, tra- 
duction allemande de Bressler. Berlin, 1837. — Goocn, Kinige der voinhtigsten Krank^ 
heiten die den Frauen eigenthûmlich sind nebst einer Abhattdiung ûber eine Uncht 
mit Himcongestion zu venDechselnden Krankheit,, Iraduct. allemande. Weimar, 1830. 
— AnoraLi Graves, Hasse« Jaccoud, Leubuscuer, lac. cit. — Henls, Uandbuch der 
ration. Pathologie, Brauuschweig, 1853. — Morehead, Encephalitis spuria [The 
Lancet^ 186A). — Chapiia> , Case of Anœmie of thc Brain [The Lancet, 1865). — 
Gaz. des hôpitaux, 1866-1867. — Waltheh, Stiuiien im Gebiete der Thernu^hysio- 
iogie {Archiv f. Annt. und Physiologie, 1865), — Rosensteln, Veber Eklampsie bei 
Schwangern und Gebilrenden {Monafschr. /*. Geburtskundc, XXIII, 1864). — Thomas, 
Transfusion von Blut (Nederl. Tijdsch. voor Geneesk, 1865). — Lakdois, Veber den 
Einftuss der Anémie des Gehitms und des veriûngerten Markes auf die Puh/requenz 
{Bericht ùber die AO Vertammlung deuUc/ier Naturforscher zu Hannover^ 1865). 
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menU d'oreilles, du vertige^ le rétrécisiicinent puis la dilatation des pupilles, 
le défaut de réaction contre les excitants extérieurs; cette phase aboutit à 
l'anéantissement de la connaissance et du mouvement Yolontaire. La peau 
se refroidit et pâlit, le malade est plongé dans le coma^ les mouvements 
respiratoires, accélérés d'abord, se ralentissent ensuite, et dans le plus grand 
n(»inbrc des cas, des convulsions généralisées coïncident avec cet état. Le 
patient reproduit alors exactement le tableau que présentent les animaux 
en expérience, dont il était question tantôt. Les convulsions générales étant 
constamment sous la dépendance du mésocéphale^ on a proposé, pour en 
expliquer l'apparition dans Tajiémie cérébrale, les deux inteiprétations sui- 
vantes : le sang du canal vertébral reflue vers la moelle allongée, et les 
phénomènes convulsifs résultent de cette hyperéniie (Henle); tandis que 
l'anémie est absolue dans le cerveau proprement dit, elle ne l'est pas au 
môme degré dans le mésocéphale, qui présente une simple oligémie (Kuss- 
maul et Tenner). Ces deux explications, la dernière surtout, peuvent être 
admises pour l'anémie expérimentale que produit la ligature des quatre 
artères encéphaliques; on peut à la rigueur les invoquer aussi pour les cas 
où Tanémie pathologique résulte de l'interruption du cours du sang dans les 
carotides seulement; mais pour les faits médicaux ordinaires, pour les anémies 
rapides qui succèdent aux grandes héniorrhagies, aucune de ces théories n'est 
acceptable ; la masse totale du sang est diminuée, et il n'y a pas de raison 
pour que l'anémie soit moins prononcée dans le mésocéphale que dans les 
hémisphères. I^es convulsions et les autres phénomènes d'excitation qu'on 
observe en pareille circonstance sont la conséquence de la loi pathogénique 
que j'ai rappelée plus haut (suractivité fonctionnelle précédant l'inertie), et 
de la suspension de l'innervation cérébrale ; l'activité involontaire et incon- 
sciente de l'appareil spinal étant privée de son régulateur, apparaît isolée 
dans toute sa puissance; de là des désordres de motilitéqui persistent jusqu'à 
ce que r excitabilité du bulbe et de la protubérance soit elle-même épuisée. 
Dans l'anémie lente et habituelle on observe, dans les cas légers, des sym- 
ptômes d'excitation provenant de cet état spécial des centres nerveux que les 
médecins anglais ont désigné avec beaucoup de justesse sous le nom de 
faiblesse irritable. Dans les cas graves, les phénomènes de dépression peuvent 
être dominants, souvent aussi ils succèdent aux premiers. Les malades souf- 
frent d'une céphalalgie à peu près constante ; ils ont une im pression nabilitë 
excessive des organes des sens; redoutant la lumière, ils tressaillent au 
moindre bruit; ils ont des vertiges, parfois des nausées, des lipothymies ou 
des syncopes; le pouls est petit et dépressible, l'impulsion cardiaque est 
faible, les mouvements sont lents et peu énergiques; il y a de la trémulation 
musculaire ; tout démontre l'apathie intellectuelle et physique. Le méca- 
nisme pathogénique de cet état peut Atre ainsi conçu : sous l'influence de 
l'anémie et de l'insuftlsance luitritive, l'excitabilité des éléments nerveux est 
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affaiblie ,* c'est-à-dire que ses effets sont moins énergiques et que l'épuise- 
ment est plus rapide ; mais^ en raison même de la vitalité amoindrie des 
cellules, cette excitabilité est mise en jeu par des excitations très-légères qui 
ne produisent aucune réaction dans les conditions physiologiques. L'ano- 
malie est donc double : d'une part la réaction est faible et de peu de durée, 
d'autre part elle est provoquée par des impressions qui ne devraient point 
l'éveiller. C'est cette double condition que l'on veut exprimer par la dési- 
gnation de faiblesse irritable ou excitable. 

Les phénomènes précédents coïncident souvent^ mais non toujoui-s, avec 
les traits extérieurs et les souffles vasculaires d'une anémie générale ; dan:; 
tous les cas ils sont moins marqués dans la station horizontale que dans la 
station debout, fait qui explique les vertiges et les syncopes des convales- 
cents qui se lèvent trop tôt. L'insomnie est ordinaire chez les individus at- 
teints de cette variété d'anémie cérébrale, et le délire n'est point rare, 
suriout dans l'anémie de l'inanition. La forme délirante est celle qu'on 
observe dans les périodes avancées des maladies aiguës, où tout est réuni 
pour produire dans l'encéphale l'état de faiblesse irritable. Cette anémie 
est d'autant plus marquée, d'autant plus précoce que la diète a été plus 
rigoureuse et plus prolongée, et le traitement plus spoliateur. 

Chez les enfants {hydrocéphaloîde de Marshall Hall), on observe d'ordinaire 
la succession des deux phases d'excitation et de dépression, et le tableau 
symptomatique présente par là une certaine analogie avec celui de la mé- 
ningite ; mais la connaissance des influences débilitantes antérieures, l'ab- 
sence de chaleur fébrile, et la rapidité souvent étonnante de la guérison, 
lorsque le traitement convenable est institué, préviennent la confusion. 

DIAGNOSTIC. 

11 est impossible de ne pas être frappé de la similitude que présentent les 
symptômes de l'anémie ci ceux de Vhyperémie cérébrales; l'analogie est 
plus grande encore dans la forme délirante qui appariient au découi-s des 
maladies graves; le diagnostic offre donc des difficultés réelles, mais il est de 
première nécessité. Voilà deux individus qui se plaignent des même incom- 
modités, douleurs de tête habituelles, troubles des sens, étourdissements et 
vertiges; incapacité intellectuelle et physique, fatigue très-prompte, in- 
somnie, etc.; l'un est un homme robuste, d'une constitution florissante, 
sans désordi'e cardiaque, son pouls est dur et plein ; l'autre est une femme 
malingre dont le pouls est si faible que la moindre pression efface le calibre 
de l'artère ; elle présente un souffle doux à la base du cœm*, nu soufile in- 
termittent ou continu dans les vaisseaux du cou; que l'on soumette le pre- 
mier malade à un traitement spoliateur, que l'on prescrive au second une 
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médication puissamment reconstituante, ils guérissent tous deux. L'un était 
atteint de la forme commune de Thyperémie cérébrale, l'autre présentait la 
forme commune de Tanémie. Or, comment le diagnostic a-t-il été fait? 
Est-ce par les phénomènes cérébraux proprement dits? non ; ils sont iden- 
tiques^ c*est uniquement par les symptômes concomitants ou extrinsèques, 
et par l'état général. Eh bien, c'est là le seul principe et le seul moyen 
du diagnostic dans tous les cas analogues, aussi bien dans l'anémie céré- 
brale primitive que dans l'anémie secondaire des fièvres longues. Les 
désordres cérébraux n'apprennent rien par eux-mêmes, le délire, entre 
autres, peut être aussi violent que dans la fluxion encéphalique la plus in- 
tense; la coloration de la face et des yeux n'est pas toigours un indice fidèle 
de l'état cérébral, c'est ailleurs qu'il faut chercher des éléments d'appré- 
ciation : l'état de la constitution, les circonstances pathologiques ou théra- 
peutiques qui ont précédé le développement des accidents, sont d'abord 
pris en considération, et permettent déjà d'asseoir un jugement rationnel ; 
puis on examinera avec sdin les efi*ets de la station debout ou horizontale, 
sur l'aggravation et la diminution des phénomènes ; on recherchera aussi 
l'influence de l'ingestion des aliments et des boissons excitantes; enfin on 
s'enquerra de l'état du cœur; l'organe étant supposé sain, la faiblesse de 
l'impulsion, la diminulion ou la disparition du premier claquement normal 
sont de fortes présomptions en faveur de Tanémie. Telles sont les diverses 
sources de renseignements qui conduisent sûrement au diagnostic. 

Le pHONOsTic est subordoimé au traitement ; même chez les enfants, où 
le tableau est effrayant, l'amélioration est rapide lorsqu'un diagnostic précis 
permet d'instituer à temps une thérapeutique convenable. On sait par les 
expériences de Kussmaul et Tenner que la dilatation pemslante de la pu- 
pille succédant au rétrécissement est un signe de fâcheux augure. 

TRAITEMENT. 

Dans r ANÉMIE sLBiTK quî suit les grandes hémorrhagies, il n'y a pas un 
instant à perdre, deux indications doivent être remplies; augmenter l'afllux 
du sang au cerveau, ce «{ue l'on obtient par la compression de l'aorte ab- 
dominale et des artères des membres supérieurs ; maintenir l'excitabilité 
défaillante du tissu nerveux, et dans ce but il faut administrer du vin, de 
l'eau-de-vie, et dans l'intervalle une potion foriement stimulante con- 
tenant dans un véhicule approprié, de l'eau de menthe par exemple, une 
forte dose d'acétate d'ammoniaque, 6, 8 ou 10 grammes, et 30 gramn^es 
de sirop d'éther. On aura soin en outre d'envelopper le malade de linges 
chauds, et l'on agira par action réflexe sur l'excitabilité encéphalique en 
excitant les nerfs cutanés par des sinapismcs répétés. Si l'hénkGrrnagie est 

jAccoro. I. — 9 
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arrêtée et n'a pas été trop abondante^ ces moyens sont généralement suffi- 
sants ; mais si la perte est telle qu'il ne reste plus assez de sang pour en- 
tretenir l'activité nerveuse et les fonctions qu'elle tient sous sa dépendance, 
tous ces efforts sont stériles ; c'est alors qu'on a pratiqué plusieurs fois avec 
succès la transfusion du sang, moyen extrême d'une efBcacité réelle, auquel 
malheureusement il n'est pas toujours possible de recourir. 

Dans I'anémie des enfants, on prendra garde avant toute chose de se laisser 
égarer par la ressemblance trompeuse des symptômes avec ceux de l'hy- 
drocéphalie aiguë ; les sangsues et tous les agents débilitants doivent èlre 
laissés de côté. On airêtera par les moyens appropriés la diarrhée qui est 
la cause ordinaire des accidents; si c'est le sevrage qui les a provoqués, on 
rendra une alimentation lactée au petit malade, et s'il s'agit d'un enfant 
plus âgé qui supporte mal les aliments ordinaires, on n'hésitera pas à pres- 
crire l'usage de la viande crue bien dépouillée des parties tendineuses, et 
hachée menue. Cette première indication remplie, on administre du vin, 
de l'extrait de quinquina; si besoin est, on donne de petites doses d'eau-de- 
vie, ainsi que le recommandait déjà Marshall Hall ; enfin le musc, soit en la- 
vement, soit en potion, à la dose de 10 à /!iO centigrammes selon l'âge, peut 
également rendre des services. 

L'anémie secondaire des maladies aiguës est combattue par une alimenta- 
tion sagement réglée, par l'usage du vin et des préparations de quinquina; 
alors môme que la convalescence est étabHe, le malade ne doit pas se lever 
tant qu'il éprouve du vertige et des éblouissements lorsqu'il s'assied sur son 
lit; la négligence de cette règle peut amener une syncope grave. 

Le traitement de I'anémie habituelle se confond avec celui de l'anémie en 
général; il est basé sur l'administration méthodique des préparations ferru- 
gineuses, et sur l'emploi des moyens qui composent la médication dite re- 
constituante. Dans toutes les variétés de lancmie cérébrale les malades doi- 
vent être couchés dans une position sensiblement horizontale, la tète à peine 
élevée au-dessus du tronc; enfin, lorsqu'il y a tendance aux lipothymies et 
aux syncopes, on aura soin de mettre toujours h la disposition du malade quel- 
que stimulant énergique, la liqueur d'Hoffmann (dose : dix à quinze gouttes) ou 
la teinture ammoniacale de Sylvius qui est plus puissante encore. 

Je signalerai en terminant la nouvelle méthode de traitement proposée 
par Chapman : admettant que dans tous les cas où elle n'est pas produite 
pai* une hémorrhagie, l'anémie encéphalique est entretenue, sinon causée, 
par une congestion de la moelle, ce médecin conseille l'application perma- 
nente de la glace sur la région cervico-dorsale ; le froid dissipe la con- 
gestion rachidienne et détermine par compensation un reflux cérébral; les 
excitants internes ne sont pas négligés, mais ce ne sont plus que des auxi- 
liaires. Je n'ai pas encore eu l'occasion d'employer ce mode de traitement, 
mais les faits cités par Fauteur sont très-encourageants. 
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CHAPITRE IV. 

OBIilTÉRATIOIV BES VAISSEAIJII. KlVCÉPHAIiigVBS. 

Les maladies prëccdemment décrites ont pour cause un désordre général 
dans la circulation de l'encéphale ; celles que nous allons maintenant étu- 
dier résultent d'une lésion limitée de son système vasculaire. Cette lésion est 
de deux espèces : c'est d'une part l'oblitération, d'autre part la rupture des 
vaisseaux. L'oblitération a pour effet des altérations matéiielles de la pulpe 
nerveuse, altérations dont le siège et l'étendue sont toujours exactement en 
rapport avec le siège et l'étendue de l'obstruction. La rupture a pour ré- 
sultat répancbenient du sang à la surface ou dans l'épaisseur de l'organe^ 
c'est l'hémorrhagic encéphalique. 

L'oblitération peut porter sur les artères^ sur les capillaires^ sur les sinus 
veineux. 



1. — OBLITÉRATION DES ARTÈRES DE L'ENCÉPHALE (1). 

Cet état morbide n'est pas toujours décrit sous cette désignation, il porte 
encore les noms que voici : thrombose et embolie, anémie partielle mi ischémie 
cérébrale^ ramoUissemeiU îiécrosiqiw ou simplement ramollisnement, nécrobiose de 
l'enrfifihale. Cette richesse n'est point un luxe ni une superfëtation, car la 
synonymie n'est point complète entre ces différents termes, qui, réunis, 
comprennent toute Thisloirc de ce processus morbide. Oblitération artérielle, 
c'est la cause prochaine de la lésion cérébrale et des phénomènes qu'elle 
détermine; — thrombose et embolie, c'est le mode spécial, le mécanisme parti- 
culier de l'oblitération ; — anémie partielle ou ischémie et ramollissement nécro- 
sique, c'est l'expression concise des altérations [iroduites dans le tissu nerveux 
par l'obturation artérielle. 

(i) RosTAïc, Recherches sur le ramollissement du cerveau, Paris, 1820. — BouiL- 
uiD, Traité de V encéphalite. Paris, 1825. — Anoral, Précis d*anatomie pathologique. 
Paris, 1829. — Clinique médicale^ V. — Abkrcrombie, Lallkmand, loc. cil, — Bbigut, 
Reports oftned. Cases, Discases of the Brain. LondoD, 1827. — Caeswkll, Cyelopœdia 
ofpractical Uedictne, art. Softe-nihg. Londoo, 1835 — Crisp, Cases of cérébral Disease^ 
{The Lanccty 1840). — PioiiT, Bulletin clinique^ 1835. — Lenoir, Thèse de Paru, 
1837. 
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GENÈSE ET ÉTIOLOGIE (1). 

Thrombose artérielle. — DansTencéphale, comme dans les autres or- 
ganeSy celle thrombose est ordinairement la suite d'une altération chronique 
des parois du vaisseau, savoir, de Vartérite déformante et de Vathérome 
(athéromasie). Ces lésions par elles-mêmes ont pour effet le rétrécissement 
du calibre de l'artère, et le ralentissement du coui-s du sang au niveau du 
point malade, par suite de la perte de l'élasticité ; ces deux circonstances 
favorisent et appellent le dépôt de fibrine qui doit constituer le thrombus ; 
elles ne sont pourtant pas suffisantes, des conditions adjuvantes sont né- 
cessaires, qui ne sont pas toujours identiques, de sorte ({ue la formation du 
caillot quoique préparée par des lésions artérielles constamment sembla- 
bles, estdéterminée eteffectuéepar des causes différentes. Les rugosités que 
produit l'endartérite peuvent être saillantes sur la paroi interne du vaisseau; 
au niveau de ces saillies^ qui brisent la colonne sanguine déjà ralentie, un 
léger noyau fibrineux se fixe (caillot pariétal) qui, augmentant graduelle- 
ment par l'addition de couches nouvelles, finit par remplir le calibre de 
l'artère. Une compression exercée par une tumeur ou un exsudât phle^- 
matique sur l'artère malade provoque les mômes phénomènes ; si l'artère 
est d'un petit volume elle peut être obturée par ce mécanisme bien que 
ses parois soient parfaitement saines; j'ai vu chez une femme tuée par des 
tubercules du cervelet, une artère sylvienne oblitérée par un caillot autoch- 
thone qui n'avait évidemment d'autre cause que la constriction exercée sur le 
vaisseau par un exsudât méningien abondant. Cette thrombose avait fait 
naître un noyau de l'amollissement dans la périphérie du lobe cérébral 
moyen. — Dans d'autres circonstances la thrombose résulte de la faiblesse 
(le l'impulsion cardiaque et de la circulation générale ; ces iniluences s'ajou" 

(1) ViRCiiow, Froriep*s Notizen, XXXVII, 1846. — Hasse, Zettschr. f, ration. Me* 
dicin, IV, 1846. — Virchow, Ueber die acute Enizùndung der Arterien {Virchow's 
und Reinhardl's ÀrchiVj l, 1847. — Thrombose und Embolie in Gesammelte Abhoud- 
itirigen. Berliu, 1862. — Rûhle, Virchow's ArchiVj 1852. — Senhouse Kirkes, Mcd,- 
chir, TrattsactiunSy 1852. — Fi.nkf.lnburg, De encephalomalacia ex arteriarum oh- 
struciionc or fa. Berolioi, 1853. — Bierck, Du ramollissement cérébral résultant de 
V obstruction des artères, thèse de Strasbourg, 1853. — Burbows, Med. Times, 1853. — 
GcLL, Guy's Hospital Reports, 1855. — Bamrerger, Wûrzburger Verhandlungen, 1856. 
— EsHARCH, Virchow*s Archiv, XI, 1857. — Wallmann, Eod. loco, XIll, 1858. — 
Walther, De hcmiplegia ex embolia orta, Lipsi^e, 1859. — Bristowb, Patholog. 
Tratisactions, X. — Fritz, (iuz. hebdomad., 1857. — Goiijc, Klifiik der emboiischen 
Gefûsskrankheiten. Berlin, 1860. — Panum, Virchow's Archiv, XXV, 1862. — Lan- 
CEREAi'x, De la thrombose et de tembolie cérébrale», thèse de Paris, 1862. 
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tant au ralentissement local, suite de l'artcrite, le cours du sang devient en 
ce point tellement languissant que la stase est presque complète ; la fibrine 
se précipite, l'oblitération a lieu. C'est chez les individus débilités et cachec- 
tiques que ce mode spécial de circulation est observé, de là le nom de 
caillot marastiqtie ou cachectique donné à cette variété de thrombus. — La 
Gbiine du sang présente parfois une altération par suite de laquelle elle a 
une tendance anormale à la coagulation ; cette modification connue sous le 
nom d'inopexie est une cause puissante d'oblitération veineuse, mais elle ne 
parait pas suffire en l'absence de lésions du vaisseau pour amener la throm- 
bose artérielle. L'inopexie d'ailleurs est propre aux individus cachectiques^ 
de sorte que plusieurs causes sont alors réunies pour déterminer la forma- 
tion du caillot. 

Embolie. — Le mécanisme de cette oblitération est plus simple parce 
qu'il est toujours le même. Un caillot formé dans le cœur gauche, un mor- 
ceau de valvule, un fragment d' exsudât cndocardiaque est emporté avec 
l'ondée sanguine dans une carotide, et s'airêle dans une artère encéphalique 
de plus petit volume, qu'il remplit et rend imperméable. Ce n'est pas tou- 
jours du cœur que provient l'enibolus; il peut venir de la crosse aortique, de 
la vertébrale, de la carotide primitive, bref, tout caillot pariétal d'une artère 
athéromateuse peut devenir enibolus pour une artère de plus petit calibre, 
surtout si l'extrémité cardiaque du coagulum est au niveau de la naissance 
d'une collatérale. 

Tel est dans ses traits généraux le mécanisme de deux fonnes de l'oblité- 
ration artérielle ; passons à l'étude des causes qui n'ont, du reste, rien de 
spécial pour le cas particulier des artères encéphaliques. 

Caoscs. — Les causes de la thrombose artérielle ne sont autres que celles 
de l'artérite déformante ou athéromateuse; la fréquence de cette lésion 
augmente avec l'âge, mais elle n'est cependant pas exclusivement propre à 
la vieillesse. L'abus des alcooliques est de toutes les conditions étiologiques 
celle dont la puissance est le mieux établie; la syphilis a. été invoquée, mais 
les cas cités sont trop peu nombreux encore pour qu'on soit à l'abri d'une 
simple coïncidence. Quant à la dyscrasie inopectique, j'ai déjà dit qu'elle ne 
suffit pas à elle seule pour produire la thrombose artérielle ; dans le fait de 
iialdane, qui semble d'abord faire exception à cette règle, il s'agissait d'une 
cachexie brightique, mais avec l'oblitération de l'artère sylvienne, il y avait 
de petits caiUots anciens dans le cœur gauche, de sorte que l'embolie est 
plus probable que la coagulation autochthone. Contrairement à ce qui a lieu 
dans les veines, la thrombose spontanée, sans lésion préalable ou sans com- 
pression du vaisseau, n'est pas observée dans les artères ; dans le cas de 
Thudicum, où l'on aurait pu croire tout d'abord à une oblitération primitive^ 
il ne s'agissait pas d'un thrombus, mais d'une obstruction par accumulation 
de globules blancs ; c'était chez nu leucémique. L'oblitération autochthone 



134 MALADIES DE I/ENCÉPHALE. 

n'est possible que dans des artères déjà malades, voilà le fait général ; 
au surplus ce mode d'occlusion est moins fréquent que l'embolique : sur 
cinquante et un cas d'obturation des artères encéphaliques réunis par Meiss- 
ner, je ne trouve que neuf cas de thrombose, et sur ces neuf cas il en est 
trois (ceux de Ferber) qui seraient susceptibles d'une autre interprétation. 
A l'inverse de la thrombose, I'emboue est fréquemment observée chez les 
jeunes sujets et chez les adultes. Les causes sont par ordre de fréquence 
décroissante : les maladies chroinques du comr, l'endocardite aiguë, surtout la 
forme connue sous le nom d'endocardite ulcéreuse, puis Vathérome et les m^ 
gosités de T aorte, enfin les anévrysmes de l'aorte ascendante et de la C4irotide 
pHmifive. Dans certains cas le cœur et le système artériel sont intacts, mais 
on trouve des lésions pulmonaires anciennes, par -exemple des noyaux de 
pneumonie simple ou tuberculeuse, des noyaux cancéreux, des infarctus, 
et Ton admet alors que l'embolus formé dans le poumon a ^agné le cœur 
gauche par les veines pulmonaires, et qu'il a été ensuite projeté dans l'en- 
céphale ; ce mécanisme, plus compliqué et plus obscur, est tout à fait excep- 
tionnel. Dans l'immense majorité des ras c'est le cœur gauche qui est la 
source de l'embolus ; si des cinquante et un cas de Meissner, je retranche les 
neuf faits de thrombose, restent quarante-deux cas d'embolie cérébrale, siu* 
lesquels je ne trouve qu'une seule fois le cœur sain, c'est dans l'observation 
de Peacock et Bristowe. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1). 

I/ANftMIE PARTIELLE Ct Ic RAMOLLISSEMENT PAR NÉCROSE dCS régiOUS eUCëpha- 

liques alimentées par l'artère obturée sont, pai* ordre chronologique, les 
deux phénomènes qui succèdent à l'interruption du cours du sang. Lorsque 
la mort survient avant le ramollissement, il ne faut pas compter sur une 
coloration blanche anormale pour reconnaître l'anémie locale ; plusieurs 
circonstances peuvent masquer ou effacer toute différence de couleur entre 
la partie anémiée et les régions voisines ; dès qu'une branche artérielle est 

(1) H, Meissner, Zur Lehre von dfir Thrombose und Embolie hesonders in den Htm- 
gèfàssen {SchmidVs Jahrbûcher^ CIX, 1861; GXVII, 1863; GXXXI, 1866.— Siblkt, 
Jfcd. chir. Transactions, XLIV, 1861.— Fbrbeb, Deutscfie Klinik, 1861.— Vblpkau, 
Goc. hôp,, 1862. — RosENTHAL, TV/e/i. med. Halle, 1862. — Bichet, Gaz, hôp,^ 
1862. — VuLPiAN et Charcot, Gnz, méd. Paris, 1862. — Haloa5b, Embolie So/le- 
ning of the Brain {Dublin med, Press, 1862). — Martlneau, Gaz, hôp,^ 1864. — 
Union méd., 1865. — Laborde, Uecherches sur le rnmoUissement du cerveau. Paris, 
1866. — Proust, Des différentes formes de ramollissement du cerveau, thèse de 
concours. Paris, 1866. — Soulier, Étude critique sur le ramollissement cérébral. 
Lyon, 1867. — Prévost et Gotard, Recherches physiologiques et pathologiques mr le 
ramollissement cérébral {Gaz. méd, Paris, 1866). 
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obstruée, une circulation collatérale ou compensatrice se développe dans les 
vaisseaux demeures perméables; cet afQu\ sanguin produit Thyperémie du 
tissu qui environne la sphère anémiée, et cette congestion s' étendant de 
pixMrhe en proche par les capillaires peut faire disparaître la coloration 
ischémique. D'un autre côté l'oblitération de l'artère est fréquemment 
sui\ie de celle des rameaux veineux coiTcspondants ; de là une congestion 
par stase dont la teinte rouge foncé masque la pâleur anémique. En consé- 
quence il convient de ne pas s'arrêter à l'appréciation illusoire des couleurs, 
et de ne juger Tanémie partielle que par l'état des artères ; on en consta- 
tera Tocclusion, et l'examen des parois du coagulum et du cœur permettra 
de décider s'il s'agit d'une obstruction autochthone ou d'une embolie. 

Le BAMOLLissEMENT est circouscrit en un ou plusieui's foyers bien limités ; 
il résulte de la suspension du pix)cessus nutritif dans les parties qui étaient 
nounies par le vaisseau oblitéré ; par son mécanisme et sa cause, ce ramol- 
lissement ne diffère donc pas de la mortification que produit dans tous les 
organes l'obstruction non compensée d'une artère nourricière ; de là le nom 
fort juste de nécrose cét^ébrulcy sous lequel on le désigne hîibituellement, pour 
le distinguer de toutes les autres espèces d'emrphtihrnalacitî. Abstraction faite 
(les cas fort rares dans lesquels la mort est tellement rapide que le centre 
du foyer nécrosique est trouvé blanc et exsangue, le ramollissement pré- 
sente trois sUides que caractérise une couleur spéciale : le premier est le 
stade du ramoUissement rouge, le second celui du ramollissement jaune, le 
troisième celui du ramoUissement blanc. 

Le ramollissement rouge ne se développe que trente-six ou quarante-huit 
heures après l'occlusion vasculaire ; durant cet intenalle, la circulation 
collatérale s'établit, et si elle est suffisante pour prévenir la mort du tissu, 
tous les accidents ultérieui-s peuvent être conjurés. Ce stade est caractérisé 
par la diminution de consistance du tissu et une coloration qui varie du 
rr)se au ixiuge foncé ; la teinte est plus intense à la périphérie du foyer, où 
les vaisseaux sont fortement dilatés et hyperémiés. Ce n'est pas toujours une 
simple c/)ngestion qui est produite ; souvent les petits vaisseaux se rompent 
sous l'influence de l'augmentation de pression, et l'on observe çà et là, 
isolées ou confluentes, de petites hémorrhagies punctiformes qui donnent au 
tissu l'aspect d'une pulpe rougeAtre ; dans d'autres cas, l'apparence exté- 
rieure étant à peu près la menu», il n'y a pourtant pas d'hénnuThagie véri- 
table ; les vaisseaux ne sont pas rompus, mais l'accroissement de pression 
fait transsuder de la sérosité colorée en rouge par l'hématine dissoute ; de 
là une imbibition pseudo-hémoiThagique qui contribue pour une grande 
part à la dissociation des éléments histologiques, et au ramollissement du 
foyer. Au microscope, les cellules et les fibres nerveuses sont dissociées; la 
plupart présentent encore leui*s caractères normaux, quelques-unes peuvent 
être déjà rompues et granulées; sauf le cas d'hémorrhagie, les capillaires 
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sont intacts ou remplis de sang coagulé. La durée de ce stade varie de huit 
à quatorze jours. 

Dans le stade de ramollissement jaune, le contenu du foyer a déjà l'aspect 
d'une bouillie plus ou moins épaisse ; les fibres et les cellules nerveuses sont 
rompues^ dissociées, granuleuses, et en voie de métamorphose régressive ou 
graisseuse, souvent même elles sont à peine reconnaissables ; les parois des 
vaisseaux sont couvertes de granulations graisseuses, elles contiennent des 
éléments du sang et particulièrement des granules d'hématine libre et des 
globules blancs; ces leucocytes dégénérés et les granulations graisseuses 
constituent les corpuscules décrits par Gluge sous le nom impropre de cor- 
puscules inflammatoires, ou corps granuleux de l'inflammation. Ce sont ces 
éléments qui donnent au foyer sa coloration jaune caractéristique. 

Le ramollissement blanc n'est effectué qu'au bout de plusieui^ mois ; le 
contenu du foyer parfaitement blanc apparaît comme une pulpe lactée plus 
liquide que solide, dans laquelle sont suspendus des flocons blanchâtres. 
Les éléments nerveux, les globules sanguins, les capillaires, ont disparu ; le 
microscope ne montre plus que de nombreuses granulations, des goutte- 
lettes de graisse et des cellules granuleuses, de sorte que le liquide présente 
une étroite ressemblance avec le colosti'um (Meissner). 

Lorsque les foyers ne sont pas trop considérables, la résorption est possible ; 
elle laisse souvent après elle une cicatiHce déprimée ou une petite lacune, 
vestige persistant du travail pathologique antérieur; c'est là le mode de 
réparation le plus complet; dans d'autres circonstances, la résorption n'est 
pas totale, mais un kyste se forme qui isole le foyer du tissu sain. Ces divers 
processus curateurs représentent le quatrième stade du ramollissement 
nécrosique. 

Dans certains cas, l'examen de l'encéphale démontre péremptoirement 
un foyer nécrosique, mais le caillot obturateur ne peut être retrouvé ; 
comme cette difficulté ne se présente que dans les cas anciens, on peut 
admettre avec Bamberger et Hasse une résoi-ption complète du coagulum, 
ou une atrophie totale de l'artère (Meissner). — Les foyers de nécrose encé- 
phalique coïncident souvent avec des lésions semblables dans d'autres vis- 
cères, notamment dans la rate et dans les reins. 

Pour que l'occlusion artérielle aboutisse à la nécrobiose, il faut qu'une cir- 
culation collatérale suffisante ne puisse pas s'établir immédiatement; il faut 
donc, pour les régions encéphaliques anténeures, que Tobturation siège 
au delà du cercle de Willis; l'observation vérifie cette présomption, et les 
oblitérations de la carotide interne, par exemple, n'ont d'efl'et que si le 
caillot vient à se prolonger par dépôts successifs jusqu'au delà de l'hexagone 
artériel ; lorsque ce prolongement n'a pas lieu, la guérison peut être com- 
plète et rapide (cas d'Oppolzer). Cette condition s'applique également à la 
thrombose et à l'embolie; mais tandis que la première n'a pas de siège de 
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prédilection, la seconde est plus fréquente dans Yojrtére syhienne gaitche que 
partout ailleurs ; Cohn prétend même que l'obstruction n'occupe l'artère 
sylvienne droite que dans le cas où l'enibolus ne vient pas du cœur^ mais du 
tronc brachio-céphalique ou de la carotide droite ; cette assertion est trop 
absolue, car dans le tableau de Meissner je trouve huit faits d'embolie droite^ 
dans lesquels le cœur est seul mis en cause. Dans l'obturation sylvienne, 
Tinfarctus occupe d'ordinaire le noyau médian du corps strié ; les régions 
hémisphériques soumises d'emblée à la circulation collatérale restent intactes ; 
quand l'artère choroïdiennc est imperméable, le ramollissement siège dans la 
masse blanche des hémisphères. L'oblitération d'une seule vertébrale est sans 
elfet en raison de l'afîlux par le tronc basilairc ; mais l'infarctus pai*aît con- 
stant lorsque la basilairc ou la cérébrale postérieure est le siège de l'obstruc- 
tion. Dans un cas de Brunnickc, l'occlusion portait sur le tronc basilairc, 
le ramollissement occupait le pont de Varole et la couche optique ; dans un 
cas de Bennctt, concernant une thrombose de la môme artère, la nécrobiose 
était bornée au pont de Varole ; dans un fait de Cohn, c'est la cérébrale pos- 
térieure qui était imperméable, l'infarctus occupait la couche optique et 
n'atteignait pas le corps strié. 

SYMPTOMES (1). 

Deux formes doivent être distinguées : la forme gradijei.lk et la forme apo- 
PLErjTiQUE; la première appartient à la thrombose, la seconde à V embolie, con- 
séquemment la forme lente est plus rare que l'autre. Cette forme lente est 
suriout obseiTée chez les individus déjà avancés en ûge ; elle est principale- 
ment caractérisée par la diffusion et la mobilité des symptômes, ce que l'on 
conçoit aisément si l'on songe que les lésions artérielles qui préparent la 
thrombose sont elles-mêmes difluses, que la nutrition de l'encéphale est 
par conséquent compromise sur plusieurs points, et que l'état de perméa- 
bilité des vaisseaux malades est susceptible de nombreuses oscillations ; de 
là résulte que la marche lente de la maladie est fréquemment inteiTompue 
par des aggravations brusques auxquelles succèdent des temps d'aiTÔt ou 
même des phases rétrogrades. Un autre caractère de cette forme est le mé- 
lange des phénomènes d'excitation et de dépression. La céphalalgie est ha- 
ll) Oppolzer, Wien. tned, Wœhenschr., 1859. — Ailgem. Wiener med, Zeitung, 
1861. — SpitaTs Zeitung, 1863. — ROhle, Gehimkrnnkheiten {Greifswalder med, 
Beitrâge, 1863). — Gkrhardt, Jpnm'tche /eitschr, f. Med. und Natunmssensch,, 
1864. — Fletcber, Britùh med. Journal, 1864. — Motta, Dos e/feitos produzidos 
tobre o encepltalo pela obliteraçao dos vnsos arteruws que se the distribuem {J ornai da 
Socied. das Se. med. de Lisboa^ 1862), — Kadclipfe, Th*i Lnncet, 1866. — Corazza, 
fiwi*ta clinica, 1866. 
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les membres paralyses ; pour la face et la langue ils sont également con- 
servés à moins que la lésion ne siège dans le mésocéphale. Chez mon malade 
à la glossoplégie volontaire absolue^ l'excitation de la face dorsale de la 
langue et du voile du palais déterminait d'énergiques contractions réflexes. 

La guérison complète n'est possible que dans les quarante-huit heures qui 
suivent l'attaque; plus tard le travail nécrobiotique est commencé, et à 
supposer même que tout marche au mieux et qu'il se produise une cica- 
tiice ou un petit kyste, il n'y a pas moins une perte de substance nerveuse, et 
cette lacmie définitive se traduit par la persistance de quelques-uns des 
symptômes : c'est bien encore une guérison , mais elle n'est pas complète. 
La mort peut avoir liei; dans l'attaque, avant le retour de la connaissance et 
la localisation des symptômes ; elle peut être plus tardive et être provoquée 
par une nouvelle attaque, c'est-à-dire par une nouvelle embolie, cela est 
assez rare. Le plus ordinairement la mort est amenée par les progrès du 
ramollissement, comme dans la forme lente, ou bien par une autre maladie 
vi.scérale, en particulier par les désordres du cœur et des poumons. 

La description précédente se rapporte surtout à l'embolie des artères syl- 
tiennes qui intéresse directement la nutrition des hémisphères et des corps 
striés; mais dans le domaine des vertébrales, notamment dans l'obstruction 
embolique de la basilaire, les symptômes sont différents, et ces diflërences 
sont d'autant plus intéressantes à noter qu'elles tiennent toutes à ce fait : 
l'oblitération est sans effet direct sur les hémisphères cérébraux. Aussi , il 
n'y a pas de perte de connaissance, pas d'apoplexie (autre argument contre 
la théorie de l'œdème aigu proposée par Niemeyer), en général pas de dés- 
ordres de l'intelligence ; les troubles de la parole sont fréquents, mais ib 
ne tiennent pas à l'abolition de l'idéation verbale ou de la mémoire, ils i-é- 
sultent de la paralysie ou de lataxie des muscles de la langue ; d'autre part, 
les vertiges et les vomissements sont très-ordinaires, et les troubles de la 
sensibilité sont au moins aussi fréquents que ceux du mouvement. Dans un 
cas de Cohn, l'embolus siégait dans la cérébrale postérieure, et le ramolllsr 
sèment dans la couche optique seule, il n'y eut pas de paralysie persistante 
du mouvement. Si les lésions sont peu étendues et exactement limitées à la 
masse blanche des hémisphères, elles peuvent rester latentes. 

DIAGNOSTIC. 

Deux maladies peuvent être confondues avec la nécrobiose, savoir : l'ENa- 
pHALrrE et Thémorrhagie o'rëbrale. L'absence de fièvre et de chaleur anormale 
distingue la nécrose de l'encéphalite ; ce signe est le plus ûdèle et le plus 
constant qu'on puisse invoquer. L'absence d'apoplexie et d'hémiplégie Untiales 
distingue le ramollissement par thrombose de Vliémorragie cérébrale; lorsque par 
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exception la thrombose est d'emblée apoplectiforme^ la possibilité du dia- 
gnostic échappe à peu près complètement^ ainsi que l'a parfaitement établi 
mon savant ami Baniberger. De même que la thrombose^ Fhémorrhagie est 
fréquente chez les individus avancés en âge, et quant à l'état des artères 
périphériques il fournit peu de lumières puisque les lésions de ces vaisseaux 
les prédisposent aussi bien à la rupture qu'à l'oblitération. Ce qui est plus 
positif, c'est que l'apoplexie d'emblée est fort rare dans la thrombose, et que 
les phénomènes paralytiques n'y présentent point la distribution ni la 
marche régulières qui les caractérisent dansl'hémorrhagie ; la répétition des 
attaques à de courts intervalles est aussi un bon signe de thrombose. 

Pour ce qui est des deux maladies apoplectiformes par excellence, 1' embolie 
et I'hémorrhagi^, le diagnostic repose sur les considérations suivantes : 
L'embolie est propre aux individus jeunes, sans être cependant leur apa- 
nage exclusif; elle coïncide dans l'immense majorité des cas avec une lé- 
sion appréciable du cœur gauche ; elle éclate soudainement sans prodromes, 
la paralysie est de forme hémiplégique ; les artères périphériques sont 
saines, il y a parfois des signes d'obstruction dans d'autres viscères, no- 
tamment dans la rate, qui est grosse et douloureuse à la percussion. Ces 
signes tirés des antécédents et des phénomènes concomitants sont les plus 
certains ; en voici d'autres qu'il est bon de ne pas négliger, mais qui n'ont 
plus la même valeur : l'embolie siège plus souvent à gauche qu'à droite; 
rhémorrhagie n'a aucune prédilection de ce genre, conséquemment l'hémi- 
plégie droite n'indique rien,|ni dans un sens ni dansl'autre, mais l'hémiplégie 
gauche est une présomption en faveur de l'hémorrhagie. Je dis présomption 
et pas davantage; quelques auteurs ont été plus affirmatifs, c'est une faute, 
puisque sur quarante-deux cas d'embolie cérébrale cités plus haut, nous avons 
trouvé huit cas d'emboUe droite et conséquemment d'hémiplégie gauche. 

Dans l'embolie, la paralysie peut disparaître en quelques heures après 
l'attaque apoplectique ; le délai de deux ou trois jours passé, elle reste sta- 
tionnaire et l'on n'observe pas l'amélioration graduelle, caractéristique de 
l'hémorrhagie; enfin, les contractures et les convulsions partielles sont 
étrangères à la nécrobiose enibolique. 

Inutile d'insister sur le pronostic qui ressort clairement de l'étude précé- 
dente ; à ne considérer que les accidents cérébraux , le ramollissement par 
thrombose est plus grave quel'embolique, malgré son début moins effrayant; 
mais si l'on tient compte de la cause, l'embolie produite par l'endocardite 
ulcéreuse est la plus redoutable des nécix)bioses« 

TRAITEMENT. 

Traube a formulé le précepte suivant : pas d'émissions sanguines, médi- 
cation fortifiante et stimulante pour favoriser le développement de la circu- 
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lation collatérale. En ces termes absolus, la règle n'est pas acceptable ; qu'on 
ne fasse pas de saignées générales, qu'au début on ne pratique même pas 
de saignées locales, rien de mieux ; enlever du sang à ce moment-là serait 
nuire directement au malade, la chose est évidente ; mais le traitement sti- 
mulant ne peut convenir dans tous les cas. Quand un vaisseau est oblitéré, 
la circulation collatérale tend toujours à s'établir ; c'est un fait mécanique 
qui ne peut manquer, et nous savons par Tanatomie pathologique que sou- 
vent l'afflux compensateur est tel qu'il en résulte des hémorrhagies, autour 
du foyer; il est bien clair que si, dans ces conditions, le médecin augmente 
encore l'impulsion artérielle par des stimulants, il dépassera le but et fail- 
lira à la loi primum non nocere. Il n'y a pas ici d'indication absolue ; comme 
nous ne pouvons rien sur l'obstacle lui-même, nous devons simplenicut 
nous proposer de mettre le malade en état d'attendre l'établissement d'une 
circulation collatérale. Si donc le patient est faible, si sa circulation est lan- 
guissante, on la relèvera par l'administration du vin, de l'alcool, du quin- 
quina ; on enveloppera le malade de linges chauds ou bien on l'entourera 
de sachets bien chauffés; en même temps, on ranimera l'excitabilité ner- 
veuse par l'excitation de la peau (sinapismes), et Ton aura soin de maintenu* 
la tête basse. Mais si l'individu est dans les conditions opposées, il confient 
de laisser entièrement de côté la médication stimulante ; on administrera 
dès le début un ou deux lavements purgatifs, on donnera des boissons rafraî- 
chissantes, limonades, sirop de groseille, etc., et l'on surveillera attentive- 
ment les symptômes, afln de saisir aussitôt les phénomènes d'excitation qui 
peuvent apparaître ; ils sont dus en pareille circonstance à l'exajîération de 
la circulation et de l'hypcrémie collatérales, et il convient de les combattre 
soit par quelques purgatifs, soit même par l'application de sangsues à ï'anm 
ou derrière les oreilles. La période statioimaire une fois atteinte, l'indica- 
tion serait de favoriser la résorption du coagulum ; mais nous n'avons pas 
les moyens de la remplir, les espérances qu'on avait conçues touchant le« 
alcalins et l'iodure potassique ne se sont point réalisées, que je sache. 
D'ailleurs, qu'on ne l'oublie pas, la perméabihté de l'artère fût-elle alor? 
rétablie, le ramollissement n'eu existe pas moins, et sur lui nous ne pou- 
vons rien. 11 faut se bornera placer le malade dans de bonnes conditions 
d'hygiène et de [régime, et à combattre par un traitement symptomatiquc 
les diverses complications qui se présentent. La résorption du foyer est la 
seule chose qu'on puisse désirer alors, et nous ne pouvons la favoriser que 
d'une manière indirecte, en maintenant l'intégrité des fonctions nutritives 
et en surveillant l'état des forces. 

* 

11. — OBLlTÉRATlOiN DES CAPILLAIRES. 
Ce siget est très-imparfaitement connu, car la question anatomiypatboto- 
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gique est seule élucidée. L'obstruction dos capillaires est autochthone ou 
embolique. La première, thrombose capillaire (i)^ est préparée par des 
lésions à marche lente qui ont été soigneusement étudiées depuis les pre- 
miers travaux de Paget et de Robin. Les principales de ces lésions sont les 
dépôts de granulations graisseuses dans les parois, chez les individus âgés, 
les dilatations moniliformes, et les incrustations athéromateuses et calcaires 
des petites artères cérébrales; quant àTanévrysme dbséquant, on le regarde 
comme une] lésion secondaire , consécutive au ramollissement nécro- 
biotique, et non pas comme |la condition pathogéuiquc première de l'alté- 
ration du tissu nerveux. Quelles que soient les lésions préalables des 
capillaires^ elles ont pour effet le ralentissement , puis l'arrêt du cours du 
sang, et finalement le ramollissement Lschémique du teriitoire histologique 
alimenté par les vaisseaux malades. Les caractères initiaux de ces ramollisse- 
ments sont ignorés ; les foyers sont petits et multiples en raison de la diffu- 
sion des lésions ; la marche du processus, toujours lente, diiïèrc absolument 
de la nécrobiose embolique décrite plus haut, et se rapproche plutôt du 
ramollissement par thromboses disséminées. Il est rare que les foyers siègent 
dans ces régions encéphaliques qui, impatientes de toute lésion, traduisent 
la moindre altération par des symptômes nettement appréciables ; c'est dans 
la masse blanche, dans la couche corticale des hémisphères, c'est dans le 
centre du corps strié qu'bn les rencontre de préférence, et à moins que les 
noyaux ramollis ne soient nombreux, la lésion reste muette, elle n'est 
reconnue qu'à l'autopsie. 

L'obturation emboijque forme deux classes, selon la nature de Tembolus : 
les uns n'agissent que méccadquement, en tant que corps obturateurs, et 
ne produisent que les lésions ordinaires de la nécrobiose ischémique ; les 
autres {embolies njtédliqws) doivent à leur siège originel des propriétés spé- 
cifiques qu'ils transportent avec eux, de sorte que, partout où ils s'arrêtent, 
ils provoquent des lésions de même nature que celles du foyer primitif. 11 
n'est pas encore bien étabU que l'embolie simple ou mécanique puisse être 
effectuée par des parcelles de matière granuleuse ou fibrineuse provenant 
de caillots en régression; en conséquence cette première classe d'embolies 
capillaires doit être limitée à trois variétés, qui sont l'embolie pigmentaire, 

(1) KoLLiKEB, Zeitschrift fur wissenschoftlkhe Zoofogie^ I. — Pestalozzi, Ueber 
Aneui-ysmata spuria der kleincn Ilirnnrtenen, etc. Wiirzbiirg, 1849. — Virchow, 
A rhiv f, pttth, Ànatomie, III. — Pagkt, On faity Deyeneraiion of the tmall blood- 
v^nnefft of'the Brain {London med. Gaz., 1850). — Moohreiib, Veber dat pathologitche 
Verhaifefi der kieineren HirngefHsse, Wùrzbuiv, 1854. — ROBiTf, Mém, de tAead, de 
méfl.^ 1856. — BiLLBOTH, Arch, der Heilkurtde, lit. -> Labobdb, Gfu. méd. Partie 
1863. — Bouchard, Des dégénérations gecondairet de la moelle épinière (Arch. gén, 
de rnéd,^ 1866). — Laborde, La.'icereacx, Panum, Proust, loc. cit. 
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la calcaire et la graisseuse. La première est la plus fréquente, la calcaire 
vient ensuite, la dernière est vraiment insolite. 

L'embolie pigmentaire (1) ne peut se produire que lorsque le sang contient 
une quantité anormale de corpuscules pigmcntaires, c'est-à-dire dans l'état 
connu sous le nom de niélanémie; cet état n'a été vu jusqu'ici que chez les 
individus affectés actuellement ou antérieurement de fièvres intermittentes; 
ces fièvres sont donc la cause unique et de la mélanémie et de l'embolie 
pigmentaire. Que les coi*puscules pigmentaires, dont le sang est alors 
chargé, prennent naissance exclusivement dans la rate ou bien aussi dans 
le foie, cela importe peu en ce moment ; ce qui est certain, c'est que ces 
granulations celluleuses ou cylindriques peuvent s'accumuler dans les 
capillaires cérébraux, et en produire l'obstruction, soit directement, soit 
par la coagulation sanguine qu'elles provoquent. Cette oblitération a pour 
siège de prédilection la couche corticale des hémisphères ; quand elle est 
généralisée, le changement de couleur (lu'elle produit peut être appré- 
ciable à l'œil nu; la substance est d'un gris sale, parfois semblable à du 
graphite, et la consistance en est diminuée ; il est exceptionnel de trouver 
des tractus grisâtres dans la substance blanche. De petites hémorrhagies 
capillaires coexistent parfois avec cette obstruction, et dans deux cas Fre- 
richs a observé une hémorrhagie méningée. — Latente, lorsqu'elle est 
très-limitée, l'embolie pigmentaire se révèle, dans le cas contraire, au début 
par de la céphalalgie, des hallucinations, du délii'e, des convulsions, c'est- 
à-dire par des phénomènes d'excitation, et ensuite pai* un coma plus ou 
moins profond. Les' paralysies sont extrêmement rares, elles peuvent être 
partielles ou affecter la forme hénii- ou paraplégique. Ces symptômes n'ont 
rien de caractéristique par eux-mêmes ; ils ne deviennent significatifs que 
par la connaissance des antécédents du malade, par la tuméfaction de la 
rate ou du foie, et par la coloration brun grisâtre du tégument externe. Ce 
serait une erreur que de rapporter constamment à l'obstruction pigmen- 
taire les symptômes cérébraux de la fièvre intermittente dite accompagnée 
cépliaUqxie; alors même que cette forme de fièvre est bien nettement carac- 
térisée, l'embolie capillaire peut manquer; elle manquait en effet six 
fois sur vingt-huit cas observés par Frerichs. D'un autre côté, tant que les 
accidents céphaliques sont rigom-eusemcnt intermittents, il est bien diffi- 
cile de les attribuer à une lésion fixe du genre de celle qui nous occupe. 

(1) Meckel, Allg. Zeitschr, f. Psychiatrie von Damerow, 1847. — DeuUche Kiinik, 
1850. — Heschl, Zeitschr. d, K, K. GeseUsch, der Aerzte zu Wien, i850. — Pulxeh, 
Eod, loco, 1854. — Frerichs, Klinik der Leberkrankheiten. Brauuschweig, 1858. — 
^UCHEK, Prayer Vierteljahrs., 1858. — Wectiselfieber [Spifdi's Zettuny, 1859). — 
ViHCBOW, desspn Archiv, 1849-1853.— Grohe, Zur Gesvhichte der Meianùmie {Vn^ 
chow*s Archiv^ 1860). 
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Le sulfate de quinine à hautes doses^ les applications froides sur la tète, les 
révulsifs cutanés, sont les bases du traitement; mais le pronostic est toujours 
sérieux. 

Vembolie calcaire (1 ) est caractéristie par une inciustation calcaire obli- 
térante des capillaires ; le tissu cérébral résiste à la coupe, et les vaisseaux 
apparaissent sur la surface des sections, rigides comme les crins d'une 
brosse ; cette altération toujours limitée aux plus petits vaisseaux coïncide 
souvent avec des lésions semblables dans les poumons, dans la muqueuse 
^strique. C'est d'après la théorie de Virchow que je place cette oblitération 
pai'mi les embolies et non parmi les obturations autochthones ; pour lui il 
s'agit ici de métastases calcaires, La résorption qui a lieu dans les os fait 
pénétrer dans le sang ces éléments minéraux, lesquels, par suite de causes 
inconnues, se déposent dans les parenchymes au lieu d'être éliminés par 
les organes de sécrétion. Au surplus, rien de connu touchant les effets de 
cette obstruction ; il est probable, par analogie, qu'elle provoque aussi de 
petits foyers de ramollissement, mais en résumé l'obscurité est com- 
plète. 

Même situation pour Vembolie graisseuse qui est démontrée comme fait 
par quelques observations, mais dont les effets anatomiques et cliniques 
sont totalement ignorés (2). 

Dans les oblitérations spécifiques (3), l'embolus est formé par du pus ou 
par des débris de matières organiques en décomposition, provenant de foyers 
gangreneux, putrides ou purulents. Virchow admet que ces débris une fois 
arrêtés produisent par catalyse des modifications semblables à celles qui ont 
lieu dans le foyer originel. Panum croit plutôt que la décomposition de ces 
débris continue après leur aiTêt, et que les produits de cette décomposition 
sont pour les tissus contigus une cause d'irritation, d'où l'inflammation, la 
suppuration et paifois la gangrène. Qu'on adopte l'idée de la production si- 
milaire ou celle de l'irritation de voisinage, le fait principal est celui-ci : 
les embolies sont la cause des foyers et des abcès dits métastatiques. Pour le 
cas particulier du cerveau, voici donc ce (jui se passe : des fragments déta- 
chés d'un foyer putride ou purulent arrivent dans les capillaires, les ob- 
struent et provoquent les lésions et les symptômes qui ont été décrits comme 

(1) ViECHOw, Archiv f. paiholog. Anatomie, VIII, IX. — Bambbigeb, Wùrzburger 
Verhandlungen, VI. — Delacovh, Gaz, des hôpitaux^ 1850. — Duiiam>-Faidbl, 

ROKITANSKY, loC. Ctt, 

(2) ToDD, loc. cit. — Traube, Deutsche Klinik^ 1854. — Con!(, Klinik der embo- 
Ihchen Gcfûsskrankheiten. Berlin, 1860. — BEncMAiet, Zur Lchre van der Fettembolie. 
Doniat, 1863. 

(3) VmcBow, PANiii, CoB5, Lancebkaix, loc, cit, — 0. Weber, In Handbuch dtr 
'dlg, und spcciellen Chirurgie, Erlangen, 1865. 
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les accidents cérébraux de l'infection putride ou purulente. Je ne prétends 
pas qu'il n'en soit pas ainsi ; mais je crois devoir faire observer que Fem- 
bolus^ quand il ne vient pas du poumon^ parcourt un trajet vi-aiment 
énorme. Si le foyer primitif est dans la rate (il y en a des exemples)^ il faut 
admettre que Fembolus traverse le foie^ le cœur droite l'artère pulmonaire, 
le poumon, les veines pulmonaires, le cœur gauche, la carotide, pour venir 
échouer enfin, après tant de pérégrinations, dans les capillaires de l'eucé- 
phale. La chose est possible, mais elle exige un peu de complaisance, d'au- 
tant plus qu'ici le mécanisme invoqué ne peut pas être démontré par 
l'adaptation des deux fragments du caillot comme dans l'embolie ordinaire, 
de sorte qu'on peut tout aussi bien admettre des lésions multiples d'emblée, 
sans relations mécaniques réciproques, lésions dominées et provoquées 
toutes par la disposition morbide générale. Les observations n'étant pas 
assez démonstratives pour dissiper tous les doutes, une solution absolue n'est 
pas possible. Déjà 0. Weber, tout en admettant ces embolies capillaires dif- 
fuses, rejette les conclusions de Virchow, Panum et Cohn sur la spécificité, 
et ne leur attribue qu'un rôle mécanique ; en somme tout est confus encore 
dans cette histoire, et sans nier de parti pris un fait dont la possibilité n'est 
point déniable, il convient d'attendre encore avant d'élever une théorie 
générale des abcès métastatiqucs ci des accidents cérébraux de la septicémie 
et de la pyémie. Arrivons à quelque chose de plus tangible. 

m. — OBLITÉRATION DES SINUS VEINEUX. 
GENÈSE ET ÉnOLOGIE. 

La thrombose des sinus de la dure-mère (1), longtemps décrite sous le 
nom de phlébite, bien que l'inflammation de la paroi veineuse soit excep- 

(1) ToififiLÉ, Maladies des sinw de la dure-mère (Journal hebdom.^ 1829). — Gis- 
TIAC, Arch. gén,de méd.^ XXV ï. — Staiitiius, Ueber die krankhafte Verschliesnmg 
grôsserer Venenstàmme. Beriio, 1839. — StoiLLOT, De la pyoémie, Paris, 1849. — 
Lebert, Virchow* s Archiv, IX. — Handhuch der praktischen Mcdicin, II. Tubingeu, 
1863. — RiLLiET et Babtiiez, Traité des maladies des enfants. Paris, 1853. — Hei- 
siifGEB, Virchow's Archiv, XI. — Geruabdt, Deutsche Klinik, 1857. — Voji Dcsch, 
Zeitschr, f. ration. Medicin von Henleund Pfeufer^ VU, 1859. — Tot.^beb, TheDiseases 
of the Ear, etc. London, 1860. — Griesirger, Beobachtungen ûber Himkrankheiten 
{Archiv der Heilkunde, 1863). — Sbktex, Thèse de Paris, 1865. — Lancebeau, 
IIbissueb, Cohîi, Corazza, loc. cit. — Biouabdel, Lésions du rocher, etc. {Bulletin de 
la Soc. anat.^ 1867). — Griesiivgeb, Meter, Bericht ùber die 40 Versammlung deut- 
êcher Naturforscher und Aerzte zu Hannover^ 1865. — Otto Heubuei, Zur Sympto- 
matologie der Hirnsinu^thrombosen (Aroh, der Heiïkunde^ 1868). 
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tionnclle^ est primitive ou secondaire ; ce qui veut dire que dans un cas la 
coagulation oblitérante occupe d'emblée Tun des sinus^ tandis que dans 
l'autre elle n'y arrive que consécutivement^ par extension d'un travail de 
coagulation qui a débuté dans d'autres veines. 

La THROMBOSE PRIMITIVE dcs siuus cérébraux a le même mode pathogéni- 
que, les mêmes causes que la thrombose veineuse en général. L'a/fat6/ts- 
sement de Vimpulsion cardiaqxte et de la circuliUûm artérielle, VaugmenUntUm de 
la tension veineuse par obstacle à la libre évacuation des canaux à sang noir^ 
Y altération du sang dite inùpexie sont les conditions générales qui la produi- 
sent. La compression des veines, et au dernier rang^ comme fréquence, leur 
inflammation (phlébite), sont les conditions locales qui l'engendrent. Consé- 
quemment la débilité prolongée de l'action du cœur (surtout si le malade 
est couché)^ les lésions pulmonaires ou cardiaques qui gênent la déplétion 
régulière du ventricule droit et par suite celle de l'oreillette, les cachexies 
inopectiques (cancer, tubercules, mal de Bright), le marasme, chez les 
enfants comme chez les vieillards, sont les causes générales ordinaires de 
la thrombose primitive des sinus. Les tumeurs du médiastin et du cou qui 
compriment la veine cave supérieure ou les jugulaires, les tumeurs intra- 
crânicnnes, qui agissent directement sur les canaux veineux encéphaliques 
sont les causes locales les plus communes de l'oblitération ; la phlébite doit 
aussi être mentionnée, mais comme fait exceptionnel. Une observation de 
Cohn tendrait à établir que les convulsions générales épilepHformes peuvent 
être une cause efficace de thrombose par suite de l'obstacle qu'elles appor- 
tent à la circulation du sang veineux ; ce point n'est pas élucidé. 

La THROMBOSE SECONDAIRE sc dévcloppe toujours par le même mécanisme ; 
un foyer morbide existe dans roncéphale ou dans quelque région voisine ; 
les veines qui parient de ce foyer s'oblitèrent ou s'enûamment, et de proche 
en proche la coagulation ou l'inflammation s'étend jusque dans l'un des 
sinus cérébraux. Les causes peuvent facilement être déduites de cette 
donnée générale. Les lésions traumatùiues du crâne, en pariiculier les con- 
tusions et les fractures de l'occipital, la carte des os, suilout celle du ro- 
cher, VappHcatUm du trépan, Yotite interne, sont les causes les plus fré- 
quentes ; \ encéphalite et l'a&c^s du cerveau^ les épanchements sanguins dans la 
substance cérébrale ou dans les méninges viennent ensuite ; enfin les fu^ 
rondes, les anthrax et Vérysipéle de la tête peuvent avoir la même influence 
pathogénique par suite des communications qui unissent les veines exté- 
rieures aux veines et aux sinus intra-crânicns. L'importance pratique de ces 
derniers faits est considérable. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 
L'oblitération primitive siège ordinairement dans le sinus longitudinal 
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supérieur, et s'étend de là syniétriquemcnt dans les sinus voisins {sinus laté- 
raux, etc.) ; si elle est secondaire elle occupe naturellement le sinus le plus 
rapproché de la lésion pathogé nique. Le sinus est turgide, tendu et rempli 
par un caillot flbrineux ; celui-ci est résistant, homogène, non adhérent, 
formé de couches concentriques, s'il n'est pas ancien ; plus tard il se ra- 
mollit au centre où l'on trouve une bouillie puriforme, qui a été longtemps 
prise pour du pus et qui est composée de graisse, de granulations ré- 
gressives et de leucocytes. A moins que la coagulation ne soit d'origine 
inflammatoire, l'adhésion à la paroi est tardive ; elle résulte de la for- 
mation de tractus conjonctifs, les membranes vasculsiires sont intactes. 
Dans la thrombose secondaire, qui succède le plus souvent à la carie des os 
du crâne (trente fois sur trente-neuf cas de Lancereaux), les parois des 
sinus sont altérées au niveau des os malades ; elles sont épaissies, friables, 
peu résistantes; parfois même elles sont détruites : le coagulum n'est pas 
toujours composé de fibrine pure, il renferme en outre du pus et des débris 
pseudo-membraneux. 

Les LÉSIONS CÉRÉBRALES produitcs par l'oblitération des sinus résultent de 
V augmentation de pression dans les capillaires et dans les veines afférentes, 
ou bien aussi dans Vischémie artéiielle causée par la stase veineuse ; ce 
sont des hémorrhagies capillaires, interstitielles ou méningées, de Vœdéme 
du tissu cérébral et de la pie-mère avec ou sans hydropùde ventriculaire, et 
des foyers de ramollissement superficiels qui occupent symétriquement la 
surface des lobes moyens, et intéressent surtout la substance grise. Des 
lésions franchement inflammatoires des méninges (fausses membranes, 
pus) coïncident fréquemment avec la thrombose par carie osseuse. 

SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC. 

Les symptômes sont obscurs, surtout pour la forme primitive, il est rare 
que les phénomènes de dépression se manifestent d'emblée; ils sont pré- 
cédés de symptômes d'excitation, entre autres de céphalalgie (symptôme à 
peu près constant), de strabisme et de contractures ; des convulsions épilep- 
tiformes peuvent être observées aussi bien chez l'adulte que chez l'enfant. 
Ces symptômes, on le conçoit, résultent non delà tlirombose même, mais de 
ses effets sur l'encéphale ; cette première phase> qui se rapporte à la con- 
gestion passive, peut passer graduellement à la seconde, ou bien la transition 
se fait d'une manière éclatante par une attaque apoplectiforme (ramollisse^' 
ment ou homorrhagie), mais dans tous les cas les paralysies circonscrite? 
sont exceptionnelles. Quand raj)oplexie manque on observe des yomisse- 
ments, la dilatation des pupilles, de l'engourdissement intellectuel, enfin, 
de la sonmoience et du coma. La fièvre est ordinairement nulle dans la throm* 
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bose primitive ; quand elle existe^ elle est causée par l'état général qui pro- 
voque Toblitération veineuse^ et elle présente la forme hectique. Quelques 
symptômes spéciaux ont été signalés ; il est bon de les connaître, mais il ne 
faut pas leur attribuer une valeur absolue : ce sont les épUtaxis dans l'obli- 
tération du sinus longitudinal supérieur (von Dusch) ; la différence de volume 
des jugiûaires externes dans la thrombose des sinus latéraux, la veine du côté 
malade est plus afTaissée que l'autre (Gerhardt); un œdème douloureux, cir- 
conscrit derrière l'oreille, une phlegmatia dolens en miniature, lorsque l'o- 
blitération du sinus transverse se prolonge dans les veines émissaires qui 
aboutissent à la fosse sigmoïdienne (Griesinger); enfin, V œdème autour d^ 
veines frontales et Vexophthalmie dans l'oblitération du sinus longitudinal supé- 
rieur (Corazza). La présence de ces phénomènes a une certaine importance 
pour le diagnostic, leur absence n'en a aucune. 

On voit combien cette symptomatologie est vague et mal définie, et cela 
doit être, puisqu'elle traduit les efl'ets cérébraux très-variables de la throm- 
bose, et non la thrombose elle-même ; ce complexus pathologique n'acquiert 
quelque signification précis.* que si l'ont tient compte des circonstances au 
milieu desquelles il se développe. Les cachexies, les maladies de longue 
durée avec parésic cardiaque, etc., permettent de songer à une thrombose 
primitive. Quant à la secondaire, quoique sa sympt:)matologie ne soit pas 
plus précise, elle est plus nettement caractérisée par les lésions extra-crâ- 
niennes, par l'otite, par les écoulements muco-punilents du conduit au- 
ditif, etc.; mais ces mêmes lésions sont également une cause de méningite 
et d'encéphalite partielle, de soric que, même alors, il n'est guère possible 
d'aller au delà d'une simple probabilité. Fort heureusement, cette incerti- 
tude du diagnostic est sans inconvénient pour la pratique. 

Le PRONOSTIC est grave, au point qu'on regarde les faits de guérison comme 
(les erreurs de diagnostic, mais le danger n'est pourtant pas le même dans 
tous les cas ; si la thrombose de la pyémie et la thrombose primitive sont 
uiortelles, l'une par l'état général, l'autre par les désordres cérébraux, la 
thrombose secondaire, celle entre autres qui est provoquée par l'otite in- 
terne, parait être un peu moins redoutable. 

TRAITEMENT. 

11 est purement symptomatique, puisqu'on ne peut ni enlever le caillot ni 
prévenir les lésions cérébrales consécutives. Dans la thrombose secondaire, 
inflammatoire ou non, qui succède aux lésions du crâne, de l'orbite ou de 
la face, le traitement doit être énergique et réglé sur l'intensité de la réac- 
tion et les conditions de l'individu ; saignées générales ou locales, dérivatifs 
intestinaux, voilà les moyens qu'il convient d'employer si la lésion initiale 
est franchement phlegmasique, d'origine récente, et si le malade est d'ail- 
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leurs robuste et de bonne constitution. S'agit-il d'une lésion osseuse déjà 
ancienne chez un indi^du débilité, ou suspect de scrofulisme ou de syphi- 
lis, il faut être plus modéré; on agira sur l'intestin au moyen de purga- 
tifs, tels que calomel et jalap, séné, aloès, etc. ; on combattra les symptômes 
cérébraux par des yésicatoires volants à la nuque et aux cuisses, par des 
applications froides sur la tête, et si l'on réussit à gagner ainsi un peu 
de temps, on prescrira le traitement général indiqué par la maladie con- 
stitutionnelle. S'il s'agit d'une otite, on se gardera d'arrêter l'écoulement 
par le conduit auditif externe, et l'on ouvrira de bonne heure les abcès 
périmastoîdiens dont l'apparition a été dans quelques cas un signe favo- 
rable. Dans la thrombose primitive (marastiquc), on ne peut se proposer 
d'autre but que de relever la circulation languissante et de soutenir les 
forces du patient ; l'indication sera remplie par l'administration du vin, 
de l'alcool, du quinquina, des préparations ammoniacales ou éthérées, et 
par une alimentation convenable ; mais ce sont là des efforts in extremis tou- 
jours impuissants. 

CHAPITRE V. 

HÉMORRHiLGIi: CÉRÉBRALE. 

GENÈSE ET ÉTIOLOGIE (i). 

L'épanchement sanguin dans l'épaisseur ou dans les cavités de la masse 
encéphalique est le seul objet de ce chapitre. Les hémorrhagies des mem- 
branes, celles qui se font d'emblée à la superficie du cerveau, notamment à 

(1) Cbuvrilhieb, Anat. path. du corps humain, livr. XXXIII. — Traité cTanat. path, 
générale. Paris, 1862. — Rochoux, Recherches sur T apoplexie. Paris, 1833. — BoriL- 
LAUD, AiTDRAL, Lbubuschei, Tood, loc, cit. — ViBCHOW, Ueber die Erweilerung klei' 
nerer Gef&sse (Arch. f, path. Anat. und Physiologie^ III, 1848). — Pestaloui, Ueber 
Aneurysmata spuria der kleinen Hirnarterien. Wfirzburg , 1849. — Kôlliker, 
Zeitschrift fur umsenschaftliche Zoologie, I. — Pacet, On fatty Degeneration of the 
small blood'Vessels of the Brain {London med. Gaz., 1850). — Moosherr, Ueber dos 
pathologische Verhalten der Ueineren Himge fasse, Wûriburg, 1854. — Hasse, Vir- 
ehow's Handbuch der Pathologie, IV. Erlangen, 1855-1868. — Rgkitassey, Lehrbuch 
der patholog. Anatomie. Wien , 1856 — Billroth, Ueber eine eigenthùmliche 
gelatinôse Degeneration dcY Gehimrinde, etc. {Archiv der Heilkunde , III, 1862). 
— Lebbrt, Ueber die Aneurysmen der Hirnarterien {Berliner klinische Wochenschrift^ 
1866). — Bouchard, Études sur quelques points de la pathogénic des hémorrhagies 
cérébrales. Paris, 1867. — DcRAin), l>es anévrysmes du cerveau, etc. Paris, 1868. — 
Gbaigot, Leçons sur les maladies des vieillards, Paris, 1868-1869. 
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la base, seront décrites ultérieurement sous le chef commun d'hëmorrhagies 
méningées. La rupture \asculaire qui est la seule cause prochaine de Thé- 
morrhagie cérébrale porte presque toujours sur les petits vaisseaux intersti- 
tiels ; la déchirure des branches libres et volumineuses appartient aux hé- 
morrhagies méningées. Quelles sont les conditions qui amènent cette 
rupture? telle est la question de pathogénie qui doit être examinée. Il n'en 
est pas qui ait été plus creusée, et des causes organiques précises ont pu 
prendre la place de Tétiologie facile et banale. On peut rapporter à quatre 
chefs les conditions pathogéniques de l'hémorrhagie cérébrale ; classés par 
ordre de fréquence et d'importance décroissantes^ ces chefs sont les sui- 
vants : État des vaisseaux; — tension de la colotme sanguine; — état du 
tissu périvasculaire ; — état du sang. 

titmt des vaftMeaaz. — Les lésions artéiielles hémorrhagipares sont assez 
nombreuses ; ce sont d'abord les altérations diverses de Veridartérite défor- 
mante et athéromateuse , et la périartérite chronique de Rokitansky avec 
dégénérescence graisseuse de la tunique moyenne. Deux opinions extrêmes 
ont été émises touchant l'influence de ces lésions ; elles ont été regardées 
comme la cause unique de l'hémon^hagie, et d'autre part on leur a dénié 
toute impoHance ; les deux assertions sont exagérées. L'athéromasie (expres- 
sion abriévative) n'est pas la seule lésion préalable des vaisseaux encépha- 
liques, ainsi que le prouvera la suite de cette description, mais elle a une 
importance réelle, puisque sur cent hémorrhagies de vieillards elle n'a 
manque que 18 fois (Bouchard). 

La dégénérescence graisseuse des petits vaisseaux et des capillaires est égale- 
ment fréquente ; dans les vaisseaux à trois tuniques, elle occupe surtout la 
couche moyenne, et les éléments graisseux sont souvent groupés et ordonnés 
comme les éléments contractiles, dont la structure propre est plus ou 
moins altérée. Il n'est pas très-rare que la tunique interne participe à la 
dégénérescence, mais l'externe est intacte quoique soulevée parfois çà et là 
par la graisse accumulée dans les couches plus pmfondes. Cette altération 
très-commune en elle-même n'a pas, au point de vue de la genèse de l'hé- 
raorrhagie cérébrale, l'importance de premier ordre qui lui a été attribuée 
après les premiers travaux de Kolliker et Basse (1846). Déjà Moosherr, en 
déclarant qu'il avait constaté cette lésion dans les circonstances pathologi- 
ques les plus disparates, et à tous les âges, depuis des enfants de six semaines 
jusqu'à des vieillards de quatre-vingts ans, çn avait grandement et juste- 
ment atténué l'influence; plus tard Billroth a montré que l'altération 
graisseuse des petits vaisseaux est dans bon nombre de cas la conséquence 
d'une lésion du tissu cérébral, et Bouchard est arrivé à des conclusions 
semblables en étudiant l'état des vaisseaux dans la nécrobiose ischémique. 
11 convient donc d'apporter une grande réserve dans l'appréciation de ces 
dégénérations graisseuses ; mais tout en accordant à ces restrictions une 
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part légitime^ il confient aussi de reconnailre que la lésion peut être primi- 
tive et hémorrhagipare au même titre que l'athëromc. On ne saurait ar- 
guer de l'absence de la lésion dans un certain nombre d'hémorrhagies pour 
en nier l'influence, car cela prouve simplement que cette lésion particulière 
n'est pas la seule qui puisse provoquer la nipture vasculaire. Quant à l'al- 
• tération graisseuse secondaire elle est une cause puissante d'hémorrhagic 
dans les foyei*s de ramollissement. Une autre erreur a été commise qui 
porte sur la description de la lésion elle-même ; elle est souvent plus ap- 
parente que réelle, c'est-à-dire que le vaisseau est sain, mais recouvert 
par un amas de granulations graisseuses qui siègent dans la gaine lympha- 
tique de Robin. Or, comme cette gaine était inconnue à l'époque où ont 
paru les première travaux sur le sujet, il se peut bien que certaines des- 
criptions se rapportent à cette accumulation extérieure plutôt qu'à une dé- 
générescence vTaie, et que le prétendu soulèvement de la tunique adven- 
tice par la graisse ne soit que la saillie de la gaine lymphatique, distendue 
par les granulations renfermées entre elle et le vaisseau. 11 ne faudrait 
pourtant pas généraliser l'argument et prononcer une condamnation ré- 
trospective contre tous les faits déciits ; l'erreur a pu être commise quel- 
quefois, elle ne l'a pas été constamment ; les destructions de la tunique 
musculaire signalées par Brummerstàdt et Moosherr le prouvent d'une 
manière positive. 11 est à remarquer que cette accumulation graisseuse ex- 
térieure, cette pseudo-dégénérescence est propre aux transformations secon- 
daires que subissent les petits vaisseaux à la suite de la nécrobiose. Quand 
la lésion est primitive, la dégénérescence est réelle, mais alors les granula- 
tions graisseuses sont moins abondantes, et elles siègent surtout au niveau 
des noyaux de la paroi. Nous avons vu plus haut que c'est à cette lésion 
que Virchow attiibue les hémorrhagies des chlorotiques et des hémo- 
philes. 

Vanévrysme fatix, encore appelé ectasie disséqtiatite, occupe des artérioles 
d'un millimètre et au-dessous; les tuniques internes sont rompues et 
détruites, l'adventice est soulevée par le sang, et si ce dernier obstacle 
cède à son tour, l'hémorrhagie a lieu. Telle est la description qu'ont donnée 
Kôlliker, Pestalozzi et Virchow ; mais d'après Charcot et Bouchard, ces piv- 
tendus anévTysmes ne sont pas autre chose que des hémoirhagies dans la 
gaine lymphatique. Ils ne peuvent donc pas être une cause d'hémorrhagie, 
ils sont le premier degré d'une hémoiThagie déjà effectuée ; soit, il est bon 
de remarquer toutefois que l'hémorrhagie bien qu'effectuée est encore 
intra-vascidaire, limitée qu'elle est par cette gaine lymphatique, il n*y 
a donc pas encore d'hémorrhagic cérébrale dans le sens ordinaire du mot, 
c'est-à-dire extravasation de sang dans le tissu du cerveau. 11 faut que la 
gaine se rompe pour que l'hémorrhagie ait lieu; or, les autem*s cités plus 
haut n'ont pas dit autre chose, seulement ils ont appelé tunique adven- 
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tice ce qui est en réalité la gaîne lymphatique. L'état qu'ils ont décrit 
ne mérite donc pas le nom d'anévrysmcj mais il mérite de figurer parmi 
les causes de l'hémorrhagie cérébrale. Les véritables ané\Tysmes intra- 
cérébraux sont ceux qui ont été étudiés par Bouchard et Charcot sous le 
nom d'anévrysmes miliaires; ils peuvent être isolés ou multiples, et dépen- 
dent d'une sorte de sclérose artérielle analogue à la périartérite chronique. 
Cette altération consiste essentiellement « en une multiplication exagérée 
et souvent énorme de noyaux dans l'épaisseur des tuniques artérielles et 
sur la gaine lymphatique, et en une atrophie de la tunique musculeuse » . 
Cette destruction des éléments circulaires étant [lartielle, le vaisseau pré- 
sente un aspect moniliforme ou bien « des dilatations subites, de véritables 
anévrysmes » . Tous ces anévrysmcs sont visibles à l'œil nu ; ils se pré- 
sentent comme de petits grains globuleux dont le diamètre varie de deux 
diyèmes de millimètre à un millimètre et môme plus ; ils sont appendus 
à un vaisseau qui est également visible à l'œil nu, ou tout au moins 
avec l'aide d'une simple loupe. Les parties de l'encéphale où siègent les 
ané>Tysmes sont, par ordre de fréquence décroissante, les couches optiques, 
la protubérance, les circonvolutions, les corps striés, le cer>'elet, le bulbe, 
les pédoncules cérébelleux moyens et le centre ovale (Bouchard). Ces ané- 
vrysmes ont été vus, mais mal interprétés par Cniveilhier qui a décrit ceux 
des circonvolutions sous le nom d'apoplexie capillaire à foyers miliaires ; en 
revanche ils ont été parfaitement indiqués par Virchow sous le nom d'ectasie 
ompulUiire; il a signalé nettement l'atrophie de la tunique moyenne, mais 
il n'a observé cette lésion que dans la pie-mère, dans les prolongements 
qu'elle envoie entre les circonvolutions, et il n'y a mi qu'une prédisposition 
à l'apoplexie sanguine. 

Toutes les lésions précédentes, ayant pour etfet d'affaiblir la résistance 
des parois vasculaires, en favorisent par cela seul la rupture ; mais une 
autre condition non moins puissante concouri au même résultat. Quand les 
artères ont ainsi perdu leur élasticité et leur contmctilité, l'impulsion du 
cœur devient plus forte , et en même temps la progression saccadée et 
rbythmique de l'ondée sanguine dans les grosses artères ne peut plus être 
transformée en progression uniforme et continue dans les petites. De là 
pour celle-ci des oscillations anormales, ipii augmentent notablement la 
pression intra-vasculaire à chaque systole cardiaque. Deux conditions su- 
bordonnées l'une à l'autre sont aloi*s réunies pour produire l'hémorrhagie ; 
il est rare du reste qu'elle reconnaisse une cause unique. 

Tension dn sang (1). — L'hypertrophie et l'accroissement de l'impul- 

(1) Beicheteau, Clinique de rhbpitul Necker. — Bouillavo, lac. cit. — Durascd- 
Kardel, Traité clinique et pratique des maladies des vieillards, Paris, 1854. — Hame, 
R0K1TA5SKT, Leubuschek, loc, cif. — S. KiiiKBS, Medical Times and Gaz. ^ 1855. — 
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âon du cœur^ qui sont les causes les plus puissantes de l'augmentation de 
la pression artérielle^ ne sont point une cause suffisante d'hémoiThagie cé- 
rébrale. Les orifices du cœur étant supposés libres^ les voies du sang en 
retour étant supposées largement perméables, cette hypertrophie, que 
j'appellerai simple, ne peut avoir d'autre effet que d'augmenter la vitesse 
de l'écoulement du sang, elle n'en augmente pas la tension. Mais lorsque 
l'hypertrophie est le résultat d'un obstacle dans la circulation périphérique, 
de lésions artérielles par exemple, alors la pression est accrue dans le sys- 
tème aortique, et les vaisseaux encéphaliques peuvent se rompre. C'est par 
la diminution du domaine aortique, par la réplétion surabondante qui en 
résulte, et par l'hypertrophie cardiaque secondante que l'atrophie rénale 
(mal de Bright) détermine dans certains cas l'hémorrhagie cérébrale ; souvent 
aussi en pareille circonstance les vaisseaux encéphaliques sont athéromateux. 
Cette interprétation (Kirkes, Traube) me paraît du moins plus acceptable 
que celle qui attribue l'hémorrhagie à l'action nocive exercée par le sang 
altéré sur les vaisseaux, et sur le tissu de l'encéphale (Bai'low, Todd). Quant 
à l'hypertrophie compensatrice des lésions des orifices du cœur, elle n'est 
pas par elle-même une condition pathogénique efficace ; elle a pour efl'et 
dans ces conditions de prévenir la stase du sang, d'en assurer la circulation, 
et non pas d'augmenter la pression de la colonne artérielle, l'accroissement 
d'impulsion étant employé, si je puis dire ainsi, à vaincre ou à compenser 
l'obstacle résultant de la lésion d'orifice. 

La tension du sang dans les petits vaisseaux augmente loi'sque Técoide- 
ment veineux est insuffisant, et que l'apport reste le même; c'est ce qui a 
Ueu dans les lésions de l'orifice mitral et tricuspide. Dans ces circonstances 
l'hémorrhas^ie n'est point rare, mais elle résulte d'un tout autre méca- 
nisme ; bien loin qu'il y ait alors augmentation de la propulsion, c'estpaix*e 
que la propulsion est insuffisante que la stase et la rupture vasculaire ont 
lieu. Ce qui est en cause ici, ce n'est plus l'hypertrophie ni le mode fonc- 
tionnel du cœur, c'est l'obstacle à la circulation veineuse des parties cépha- 
liques. Aussi ce ne sont pas seulement les lésions cardiaques qui produisent 
cette hémorrhagie mécanique passive ; l'oblitération et la compression des 
sinus cérébraux, la compression des jugidaires et de la veine cave supérieure, 
les lésions chroniques et étendues de l'appareil respiratoire (emphysème, 
sclérose) peuvent amener le même résultat par un mécanisme identique. 

Traube, Ueber den Zusammenhang von Herx und Nierenkrankheiten. Berlin, 1856. — 
Bambergeb, Ueber die Beziehungen zwUchen Morhus Bright ii und Herzkrankhciten 
(Virchow's Archiv, Xî, 1857). — Barlow, A Manual of the Pracfice of Medicine. 
London, 1856. — Todd, loc. cit. — Eulenburg, Ueber den Einfluss von Herzhyper- 
trophie und Erkrankungender Hirnarterien aufdas Zustandekommen von Hœtnorrhagia 
cerebri {Virchow's Archiv, XXIV, 1862). 
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(1). — La théorie est la suivante : le 
tissu cérëbral se ramollit lentement et d'une manière latente sur un ou 
plusieurs points ; par suite de ce changement de consistance^ les petits vais- 
seaux sont privés de leur soutien naturel, et ils se rompent lorsqu'ils ne 
peuvent plus à eux seuls résister à la pression du sang ; la rupture, spon- 
tanée en apparence, est préparée, et amenée par l'altération du tissu, de là 
le nom de ramollissement hémorrhagipare donné k cette lésion (Rocheux). L'in- 
terprétation est satisfaisante, mais elle est purement hypothétique, et, qui 
plus est, elle ne peut être vérifiée ; il est de règle que la paroi d'un foyer 
héniorrhagique soit ramollie et que la zone de ramollissement s'étende vers 
la périphérie dans une étendue variable, mais on ne peut déterminer si 
cette lésion a précédé ou suivi l'épanchement sanguin. Les auteurs de la 
théorie n'ont pas assigné de caractères fixes au prétendu ramollissement 
hémonhagiquc, et en raison de la violence quasi-traumatique subie par 
le tissu nerveux au moment de l'irruption du sang, il est plus que probable 
que le ramollissement est consécutif à l'hémorrhagie. Cette condition patho- 
génique, tenue il y a quelques années pour la plus puissante, ne peut donc 
pas être admise ; il n'y a de ramolUssement hémorrhagipare que le ramol- 
lissement nécrobiotique par obturation ariérielle, mais c'est là un tout 
autre ordre de faits. Quelques auteurs pensent que Vatrophie cérébrale est 
une cause d'hémorrhagie, et cela parce que les vaisseaux se dilatent outre 
mesure pour remplir le vide {dilatation ex vacuo), et que dans cet état anor- 
mal ils finissent par se rompre. Je crains que ce ne soit là une vue de 
l'esprit, car la tendance au vide est bien plutôt compensée par une transsu- 
dation séreuse et par l'augmentation du liquide cérébro-spinal (hydrocé- 
pkalie ex vacuo). 

État da MUi^ (2). — Je me suis expliqué déjà sur ces hémorrhagies dites 
dyscnuûines^ et les observations générales qui ont été présentées sont en- 
tièrement applicables au cas particulier de l'hémorrhagie encéphalique. 
Elle a été obser\'ée dans la pyémie, dans l'état typhoïde, dans le scor- 
but, la chlon»se, l'hémophilie (Mauthncr), dans l'ictère grave; mais la 
dyscrasie, de natui'c variable, qui existe dans toutes ces maladies ne sufQt 
point pour rendre compte de la rupture héniorrhagique, il faut admettre 
nécessairement que la maladie première, qui modifie si profondément 
l'état du sang agit en même temps sur les vaisseaux, en entrave la nutri- 
tion, et en favorise ainsi la déchirure. 11 y a d'ailleurs dans la résistance 



(1) RocHOUX, loc. cit. — Leubdbcher, Die Pathologie und Thérapie der Gehim' 
krankheiten, Berlin, 4864. 

(2) Basse, Rokitanskt, Vibchow, loc. cit. — Mauthïiib, Apoplexia cerebralis ex 
hœmophilia {Wiener med, Wochenschr,, 1863). 
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vasculaire de grandes différences individuelles, il est bon de ne pas les 
perdre de vue. 

Causes prédlMposaiites (1). — En première ligne doit être mentionnée 
la disposition native du système vasculaire, laquelle se transmet^par hérédité 
comme bien d'autres dispositions organiques. L'influence de l'âge est dès 
longtemps connue; c'est après cinquante ans que l'hémorrhagie cérébrale 
présente sa plus grande fréquence (Durand-Fardel, Burrows, Copeman); 
mais ce fait rigoureusement vrai ne doit pas faire oublier les cas exception- 
nels dans lesquels la maladie frappe des individus plus jeunes, elle a même 
été observée cbez les petits enfants et chez les nouveau-nés (Yernois). 

Le sexe masculin est plus exposé que l'autre dans la proportion de 
2 1/8 à 1 d'après Copeman ; sur 91 cas, Durand-Fardel en a trouvé 5^ chez 
des hommes et 37 chez des femmes, rapport qui est moins élevé que le pré- 
cédent, mais qui en confirme le sens. L'action du climat a été fort contro- 
versée, mais les recherches plus précises et plus complètes de Hii"sch 
montrent que l'immunité relative attribuée aux contrées méridionales en 
général n'est point réelle; les contrées tropicales seules paraissent être 
plus favorisées. Dans toutes les régions de l'Europe c'est en /tirer que la 
maladie est le plus fréquente ; viennent ensuite l'automne et le printemps, 
l'été est au dernier rang ; du reste, ce n'est pas le degré absolu de la tem- 
pérature qui est smlout important; ce sont avant tout les oscillations 
brusques et considérables du thermomètre et du baromètre, de là la fré- 
quence de l'hémoiThagie aux équinoxes, et son appaiition quasi- épidé- 
mique dans une population qui subit les mêmes influences climatériques. 
L'altitude n'est pas sans influence, et la maladie est positivement fré- 
quente sur les hauts plateaux alpestres, et dans les régions élevées du 
Mexique , des Cordillières et des Andes. Certaines substances prédisposent 
aussi à l'hémorrhagie ; c'est l'abus des alcooliqiœs^ qui prépare la maladie 
en provoquant Vathéromasie ou la stéatose (dégénérescence graisseuse) des 
vaisseaux; c'est aussi la consommation habituelle de l'opium; comment 
agit ce produit pour favoriser la mpture vasculaire, il est diftîcile de le 
dire, mais Thomson et Hirsch s'accordent à signaler la fréquence de l'hé- 
morrhagie cérébrale chez les mangeui*s d'opium des régions tropicales de 
l'Asie. 

Quant à la prédisposition qui résulterait d'une constitution robuste et 

(1) ScsTiÉ, Bul/et, de la Soc. anal, y 1832. — Ferrano, Statistica délie morte impro- 
vise, Miluiio, 1834. — CopEHAX, A Collection of Cases ofApoplexy. London, 1845. 
— Burrows, On Disorders of thc cérébral Circulation, London, 1846. — Tboiiso5, The 
British and foreign med.-chir. Heview, 1854. — JorRDANET, Le Mexique et l* Amé- 
rique tropicale^ etc, Paris, 1864. — Hirsch, Handbuch der hi^t, geog. Pathologie, 
Erlangen, 1862-1864. 
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pléthorique, du tempérament dit sanguin {consHhUwn apoplediqtte), elle n'est 
rien moins qu'établie ; des statistiques précises montrent que l'hémorrhagie 
cérébrale n'épargne aucune constitution, pas même les plus chétiTes, et les 
notions que nous possédons aujourd'hui sur les conditions pathogéniques 
réelles de la rupture vasculaire enseignent à priori qu'il en doit être ainsi. 
Le cœur et le système artériel étant sains, les voies du sang veineux étant 
libres, il ne reste pour l'hémorrhagie d'autre cause organique possible que 
les lésions des petits vaisseaux encéphaliques; or, il n'existe aucune relation 
entre le développement de ces lésions et l'état pléthorique. 

Cavsrs oeeasionaelles. — Leur influence, de même, au reste, que 
celle des causes prédisposantes, se réduit a fort peu de chose, en ce sens 
qu'aucune de ces causes ne peut suffire pour amener l'hémorrhagie, en 
l'absence des conditions pathogéniques qui seules la rendent possible. En 
revanche lorsque l'une des conditions organiques existe, certaines circon- 
stances accidentelles peuvent positivement provoquer la rupture vasculaire, 
et devenir ainsi l'occasion de l'hémoiThagie ; ces circonstances sont toutes 
comprises sous cette formule générale : ce sont toutes les causes qui gênent 
le retour du. sang ccphalique ou précipitent l'afflux du sang ailériel; la 
position déclive de la tète, la constriction du col, les efforis des quintes de 
toux, d'un rire prolongé ; les eflbris de coït suilout pendant le travail diges- 
tif, les eflbrts de vomissement (d'où le précepte de ne pas administrer de 
vomitifs aux individus dont le cœur ou les vaisseaux sont altérés) ; la dimi- 
nution dé la pression atmosphérique, sont les causes occasionnelles les plus 
communes et les plus efficaces de l'hémorrhagie cérébrale ; on peut y 
joindre l'exagération subite de l'action cardiaque que provoquent les émo- 
tions morales vives. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE {i). 

Le sang qui a fait irruption dans l'épaisseur des masses encéphaliques s'y 
est pratiqué une cavité dans laquelle il s'accumule, jusqu'à ce que la pres- 
sion qu'il exerce mette un tcraie à l'écoulement en oblitérant les bouches 
vasculaires béantes. Cette cavité qui est le foykh lu^MORRHAoïguE peut être 
formée de deux manières, par écartement on par déchirure ; le premier mode 

(1) RiOBK, Thèse de Paris, 1814 — Morux, Traité de Capoplexie. Paris, 1819. 
— CnrvEiLHiEB, art. Apoplexie, in Dictionn, en 15 volumes. Paris, 1829. — Daxcr, 
Arch. gén. de méd., 1832. — Diday, Mémoire sur V apoplexie capiiiaire {Gaz, méd, de 
Paris, 1837). — Fleuby, Quelle place doit occuper dans les cadres nosologiques faite" 
ration céi ébrale décrite sons le nom d^ apoplexie capillaire, etc. {Journal de médecine 
de Beau, 1843). — Ritcdfleisch, Apoplexia cerebri, Ein, Stud, ùber Bluimetamorphosen 
{Arch. dei* Heilkunde^ 1863). 
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n'est possible qu'avec un petit épanchemcnt, l'autre est de beaucoup le 
plus ordinaire. Dans le premier cas, la forme du foyer est commandée parla 
direction des fibres nei*veuses ; dans le second, elle est ronde ou ovale, et 
présente souvent des prolongements irréguliers qui creusent comme autant 
d'anfractuosités le tissu voisin ; à la superficie de l'encéphale le foyer est 
rairement circulaire^ c'est une cavité étalée suivant la disposition des circon- 
volutions, et plus ou moins irrégulière. S'il est considérable, le foyer est 
souvent entouré de plusieurs épanchements plus petits résultant d'une extra- 
vasation sanguine beaucoup plus limitée, ou d'une hémorrhagie dans la 
gaine lymphatique (apoplexie capillaire) ; mais les grands foyers sont le plus 
souvent uniques, je parle des foyers contemporains; il n'est pas rare au con- 
traire de trouver dans le même cerveau plusieurs épanchements d'âges 
différents. C'est surtout dans les maladies générales, telles que la cachexie 
brightique, la pyémie, l'état puerpéral qu'on observe plusHeurs foyers de for- 
mation simultanée. La grandeur varie depuis le volume d'un grain de len- 
tille jusqu'à celui du poing; on peut voir par exception un épanchemcnt 
rcmplii* la presque totalité d'un hémisphère ; lorsque 1* hémorrhagie a son 
point de départ dans une des régions qui avoisinent le ventricule latéral, le 
sang peut se frayer une voie dans cette cavité dont il déchire la paroi ; puis, 
forçant le trou de Monro et le scptum, ou même la voûte à trois piliei's, il 
peut aiTiver dans le ventricule opposé. Le caillot se présente alors en fer à 
cheval moulé sur les cavités cérébrales ; F épanchemcnt peut fuser aussi 
dans le ventricule moyen, de là, par l'aqueduc de Sylvius, dans le quatrième 
ventricule et sous la pie-mère spinale ; j'ai rencontré deux fois celte disposi- 
tion assez rare. Dans d'autres cas c'est à la surface du cei*veau que le sang 
arrive de vive force, il se répand alors en nappe dans les mailles de la pie- 
mère qu'il infiltre, et l'orifice de communication entre cette nappe et le 
foyer central est souvent très-étroit. Quand le foyer est volumineux, l'hémi- 
sphère qui le renferme est saillant et comme exubérant, et l'on peut par cela 
seul, avant l'ouverture du cerveau, constater la présence de répanchement; 
alors aussi la pie- mère est tendue et anémiée ; les circonvolutions sont éga- 
lement exsangues, et la coupe de cette moitié de l'encéphale présente beau- 
coup moins de points sanguins que celle de l'autre côté. Si le foyer est petit, 
il n'est pas rai*e de le voir coïncider avec une hyperémie de la pie-mère, et 
même avec une congestion encéphalique générale, mais il faut se souvenir 
qu'il n'y a aucun rapport nécessaire entre l' hémorrhagie et l' hyperémie. 
Quant au siège, le foyer peut occuper toutes les régions de l'encéphale, 
mais il est infiniment plus fréquent dans les corps striés et les couches opti- 
ques que partout ailleurs, ce qui revient à dire que l'hémoiThagie a le plus 
souvent pour point de départ la sphère de l'ailère cérébrale moyenne et de 
la postérieure. 
État da tojew réeeat. — Le sang forme un coagulum noirâtre^ mou et 
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homogène^ c'est-à-dire qu*U ne se sépare pas en deux parties (cruor et 
sëmm) comme le caillot de la saignée ; il est souvent mélangé de débris de 
substance cérébrale^ la paroi qui le circonscrit est inégale» comme tomen- 
teuse, disposition qui apparaît nettement sous Faction d'un petit filet d'eau, 
et elle est colorée en rouge dans une épaisseur de plusieurs millimètres. 
Elle est en outre ramollie^ parfois même dilDuente^ et cette diminution de 
consistance va s'effaçant graduellement à mesure qu'on s'éloigne de la 
cavité ; s'il y a eu simple écartement des fibres^ l'imbibition sanguine parié* 
taie est beaucoup moins forte, de même le ramollissement est peu prononcé 
ou nul, et la chute d'un filet d'eau ne détache que peu ou point de détritus 
nerveux. Dans quelques cas on réussit à constater ime union entre le coa- 
gulum et'de petits tractus filamenteux qui possèdent une certaine résistance ; 
ces filaments sont de petits vaisseaux dans lesquels le microscope révèle les 
altéi*ations pathogéniques de la rupture; mais cette recherche ne réussit 
pas toujours, et il est plus rare encore qu'on découvre la source môme de 
l'héuioiThagie, quoi qu'en aient pu dire Gendrin et d'autres auteurs. 

Période de wéaovpamn et de réparatloa. — A cette première période, 
période d'état du foyer, succède une série de métamorphoses à la fois rétro- 
grades et formatrices, qui concourent à ce double but : V absorption du 
contenu du foyer, la réparation de$ désordres du tissu. Le coagulum se con- 
dense, se dépouille, par rétraction , de sa sérosité , et celle-ci se mêle au 
liquide séreux qui transsude dans la cavité du foyer; les portions imbibées 
et ramollies des parois se détachent et se fondent, par leur mélange avec 
le liquide et avec le caillot, en une bouillie de coloration noire qui passe 
successivement au chocolat, au brun clair et au jaune safian. Cette bouillie 
contient une grande quantité de graisse, de la substance amorphe, du pig- 
ment granuleux provenant des globules rouges, des leucocytes plus ou 
moins altérés et souvent de petits amas de cristaux d'hématotdine. En même 
temps que ce processus régressif dissocie le ciiillot et le prépare à l'ab- 
sorption, en même temps que la chute et la fonte des éléments brisés et 
contus des parois rendent celles-ci lisses et nettes en séparant en quelque 
sorie le mort du vif, un travail de formation ou de néoplasie a lieu, qui a 
pour résultat Tenkystement du foyer au moyen d'une membrane conjonc- 
tive exactement moulée sur les parois épurées de la cavité. Parfois, cette 
formation conjonctive occupe aussi Taire du foyer qu'elle cloisonne par des 
filaments déliés, et colorés (lar du pigment. Ainsi est créé un kyste à parois 
conjonctives plus ou moins épaisses, uniloculaire le plus souvent, de colo- 
ration jaunâtre, et rempli par une sérosité (fui, trouble et louche d'abord, 
devient transparente et limpide quand la résorption est achevée. C'est là le 
kyste hémorrtuigiqtui appelé souvent apoplectique ; quand il n'est pas com- 
plètement plein, on le reconnaît par la palpation du cerveau à une sensa- 
tion trè»-nette de fluctuation. On peut, suivant la théorie qu'on adopte^ 
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expliquer la foiiiiation de ce kyste par une néoplasie des éléments inter- 
stitiels (ndvroglie)^ ou bien par une exsudation plastique à la surface du 
foyer; c'est là une question subsidiaire. Ce qui est certain^ c'est que la pro- 
duction du kyste résulte d'un processus inflammatoire^ d'une itritoHon for- 
matiice développée dans le tissu cérébral sur les limites saines. Le tissu 
conjonclif nouveau peut se vasculariser ultérieurement conmae toutes les 
néomembranes. 

Souvent, le travail réparateur ne va pas plus loin, le kyste subsiste tel qu'il 
vient d'être décrit ; dans d'autres cas, la sérosité est reprise par absorption, 
et les parois se rapprochant à mesure que la cavité se vide, finissent par s'a- 
dosser en restant séparées par une couche pigmentée, qui permet de les re- 
connaître. C'est la cicatrice hémonhagique ou apoplectique ; ces cicatrices, 
qui sont souvent longues et larges de plusieurs centimètres, dépassent à 
peine quelques millimètres en épaisseur ; à leur niveau la surface du cer- 
veau présente une dépression plus ou moins profonde. Lorsque les foyers 
sont très-voisins du plancher du ventricule, sans cependant s'ouvrir dans sa 
cavité, ils forment après guérison une fossette appréciable à simple rue sur 
la paroi qui les recouvre; parfois aloi's, l'épendyme privé de ses moyens de 
nutrition s'atrophie et disparaît, et le foyer ou la cicatrice apparaît à nu 
dans le ventricule, bien que l'épanchement sanguin ne s'y soit pas effectué. 
Les foyers superficiels de la couche corticale parcourent les mômes périodes, 
et après la cicatrisation, ils apparaissent comme des plaques jaunes indu- 
rées, qui ont été prises pour des vestiges d'encéphalite. 

Dnrée de l'évolaUoB. — Le caillot reste mou et homogène durant tixiis 
à cinq jours; aloi*s commencent la dissociation et l'absorption dont l'acti- 
vité niaximum répond à l'inten'alle du dixième au douzième jour ; après 
quinze ou vingt jours, il n'est pas rare que le coagulum soit déjà rétracte 
sous la forme d'une masse dense, solide, couleur ocre, qui ne présente 
plus guère l'apparence du sang coagulé; mais il existe à cet égard de 
grandes vaiiétés individuelles, qui tiennent, soit à l'état de la constitution 
et à l'activité des fonctions organiques, soit à la disposition anatomiquc 
du foyer. Les indications précises ne doivent être regai*dées que comme 
des moyennes. Le travail d'irritation néoplastique commencé en général 
du septième au neuvième jour; vers le vingtième la formation kystique est 
achevée, et du trentième au (quarantième la membrane limitante est déjà 
vascularisée. 

Circonstances qnl empêchent le travail de réparation. — Elles 
sont divei-ses; les principales sont une infiltration séro-sanguine et un 
ramollissem{>nt périphérique trop étendus ; la coagulation ampuUaire de la 
fibrine sous fonnc d'une couche coutume qui revêt toute la paroi du foyer 
(Hokitansky) , circonstance qui empêche la résorption et la séparation du 
mort et du vif; l'intensité ou l'étendue trop grande du travail irritatif 
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{eneij^uUite secondaire) qui doit former le kyste, anomalie qui aggrave les 
désOTdres du tissu cérébral loin de les réparer ; une nouvelle hémorrfaagie 
dans un foyer en voie de réparation ; le kyste séreux une fois créé, tout n'o^ 
pas dit encore, une hydropisie peut avoir lieu dans l'intérieur, et le refou- 
lement excentrique du tissu nerveux, qui en est la conséquence, amène de 
nouveaux accidents et annule le bénéfice de la réparation antérieure. A ces 
conditions purement locales il convient d'ajouter l'influence de l'état général 
du malade ; s'il est débilité ou cachectique, son organisme est impuissant 
à accomplir le processus vital de l'évolution curatrice. 

liésioBs sccMUUiIrMi (1). — Quelque complète que soit la réparation, 
les faisceaux nerveux déchirés ne sont pas restitués ad tn^egrtim, une cavité, 
une lacune, une cicatrice tout au moins en sépare les extrémités, de sorte 
qu'une hémorrhagic, alors môme qu'elle guérit, a toujours pour consé- 
quence la lésion et l'inertie définitives de certains éléments encéphaliques. 
Les petits épanchemcnts assez peu abondants pour écarter les fibres sans les 
déchirer font seuls exception, encore la chose n'est-elle pas bien certaine. 
Pour peu qu'il soit étendu, ce foyer, qui ne fonctionne plus, entraine l'iner- 
tie et l'atrophie des éléments nerveux qui lui sont unis ou associés par l'exer- 
cice fonctionnel ; de là deux séries d'atrophies secondaires : l'une siège dans 
l'encéphale, c'est-à-dire dans les régions qui séparent le foyer, soit de la 
couche corticale liémisphériquc , soit de l'appareil de conjonction ; l'autre 
s'étend au-dessous du foyer, c*est-à-<Ui*e dans l'appareil spinal, où elle oc- 
cupe les cordons qui sont en connexion anatoniique et physiologique avec le 
siège des lésions cérébrales. L'altération persistante d'un hémisphère céré- 
bral peut aussi avoir pour efiet l'atrophie de l'hémisphère cérébelleux du 
côté opposé. Les atrophies secondaires de la moelle ne se développent que 
de quatre à cinq mois après la lésion cérébrale ; lorsque celle-ci occupe la 
masse hémisphérique, ou le corps strié, ou la couche optique, la dégéné- 
rescence secondaire siège dans le pédoncule cérébral et dans la pyramide 
antérieure du même côté, puis elle passe dans l'autre moitié de la moelle 

(t) Cm-VEiLiiiEB, Anat. patholog., livr. XXXH. — Tûrck, Veber secundure Erkran" 
kung einzelner Rûckenmarksttrûnge tmd ihrer Fortsetiungen zum Gehime (SitzungS' 
Urichte der K,K, Wiener Akademie, 1851). — Eodem loco, 1851- 1853. — /feo- 
bac/itungen ûber dos Leitungsvermôgcn des mcnschlichen Hûckenmarks, Wicn, 1855. 

— ScB RÔDES VAX DEi KoLV, Waameming van eue atrophie van hct iinker haifrand 
(1er hersenen mei geHjktijdige atrophie van het ligehaam (Seederi, Institut, 1852). 

— TuRXER, l)e r atrophie partielle ou unilatérale du cet^velet, c/c, thèse de Paris, 1856. 

— GiRLER, Du ramollissement cérébral atrophique [Àrch, gén, de méd., 1859). — 
C<)R7iiL, Sole sur les lésions des nerfi et des muscles liées à la contracture taidive et 
]>enimnen/e des membres dans les fiémiplégies {Soc. de biologie, 1863). — Dovchard» 
iks dégénérations secondaires de la moelle épinière {At*ch, gén* de méd., 1866). 
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où elle suit la moitié postérieure du cordon latéral ; il y a dans certains cas 
de lésion des corps striés un second tractus atrophique qui ne s'entrecroise 
pas avec les pyramides^ et qui occupe dans le côté de la moelle corres- 
pondant à la lésion supérieure la partie interne du cordon antérieur. Quant 
à rétat anatomique qui caractérise cette atrophie^ il consiste essentielle- 
ment dans une segmentation et une transformation granulo-graisseuse des 
tubes nerveux^ analogue à celles qui résultent de la section expérimentale 
des nerfs et dans une production de tissu conjonctif (néoplasie coiijmctive, 
sclérosé). Ces altéiations secondaires ne sont point exclusivement propres 
à l'hémorrhagie cérébrale ; toutes les lésions qui^ après avoir supprimé l'ac- 
tivité normale de certains départements encéphaliques^ entretiennent dans 
les éléments contigus une irritation permanente^ peuvent être suivies des 
mêmes effets. Indépendamment de ces atrophies partielles, dont les limites 
sont nettement fixées par le siège même de la lésion première, le cerveau 
subit souvent après les hémorrhagies, même peu considérables, une atro- 
phie lente et générale, à laquelle correspond cet abaissement graduel des 
facultés supérieures qu'on observe chez les apoplectiques. Cette altération^ 
qui est tout à fait analogue à l'atrophie sénile, coïncide souvent avec un peu 
d'hydrocéphalie, et, comme il n*y a pas de rapport constant entre cette 
lésion et la grandeur du foyer hémorrhagique, il faut admetti'e que le cer- 
veau subit, du fait même de l'hémorrhagie, une modification persistante et 
générale de sa nutrition. Ce processus est en définitive fort obscur. 

SYMPTOBiES (1). 

Nous nous heurtons au début contre une difficulté que nous avons déjà 
rencontrée en étudiant l'oblitération des artères de l'encéphale. A l'excep- 
tion de ces vastes foyers qui déchirent d'emblée tout un hémisphère et en 
franchissent même les limites, l'hémorrhagie cérébrale est une lésion bien 
localisée, bien circonscrite, et pourtant elle s'exprime, dans l'immense ma- 
jorité des cas, par deux ordres de symptômes, savoir : par des phénomènes 
circonscrits, ce qui est tout simple, et par des phénomènes généralisés, ce 
qui l'est beaucoup moins. En fait, l'hémorrhagie débute par une abolition 

(1) NiSMBTKR; foc. cit. — DcPLAY, Utiton méd», 1854. — Folet, Étude sur la tempe' 
rature des parties paralysées, Paris, 1867. — Phevost, De la déviation conjuguée des 
yeux et de la rotation de la tête dans certains cas d'hémiplégie, thèse de Paris, 1868. — 
Cheyillieii, De la paralysie des nerfs vaso-moteurs dans r hémiplégie, thèse de Paris, 
1867. — UspETfSKT, Ueber das Verhalten der Temperatur und der Re/ïextfewegungen 
bei cerehraler Hémiplégie {SchmidVs Jahrb., 1866). — Lépiicb, Gaz, méd. Paris, 
1868. 
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nibile et totale de rinnerfttkm cérëttrale {apoplexie), et ce 8ympi6me initiai 
est aîfrë<iaent que l'on n'a pas craint d'établir une synonymie, erronée d'ail- 
leorsy entre les expressions apoplexie et hëmorrhagie cérébrale. Gomment 
concevoir la production du symptôme apoplexie avec une bémorrbagie cir- 
conscrite; c'est là qu'est la difficulté; sauf ce point, tout est clair dans les 
symptômes de cette maladie et dans leurs rapports avec les lésions. Pour 
expliquer T atteinte générale subie par le cerveau, on a invoqué pendant fort 
longtemps un afflux sanguin, une congestion générale subite précédant et 
accompagnant rbémorrhagie ; cette interprétation est tout au plus accep- 
table pour quelques cas, l'observation clinique et Tanatomie pathologique 
la repoussent comme fait constant. On a dit d'autre part que la pression du 
foyer sanguin se fait sentir au début sur la totalité de l'encéphale, vu la con- 
tiguïté des parties, mais qu'au bout de quelque temps la pression diminue 
dans le foyer, ou bien que l'organe s'y habitue ; alors les phénomènes géné- 
ralisés se dissipent et font place aux phénomènes circonscrits, qui sont, eux, 
en rapport direct avec le foyer. Cette théorie ne me satisfait pas davantage ; 
dans cette hypothèse, l'apoplexie devrait être bien plus rare, d'abord parce 
que cette compression générale n'est possible que dans les grands épanche- 
ments, ensuite parce que la mobilité compensatrice du liquide cérébro- 
spinal doit atténuer dans beaucoup de cas la pression supposée ; bien plus^ 
l'apoplexie devrait le plus souvent suivre les phénomènes circonscrits et non 
pas les devancer ou marcher de pair avec eux, vu que le foyer ne peut agir 
par pression sur la totalité de l'encéphale que lorsqu'il atteint un certain 
▼olume, et que bien avant cela il déchire les fibres nerveuses et produit la 
paralysie. Pour ces motifs, la théorie de la pression intra- crânienne n'est 
admissible que pour les grandes hémorrhagies. Niemeyer rattache l'ictus 
apoplectique à la compression subite des capiUaires, en un mot à l'anémie 
cérébrale résultant de l'épanchement sanguin, et il signale comme preuve 
à l'appui les battements exagérés des carotides, qui dénotent positivement 
que l'afflux du sang dans le cerveau est entravé. Cette interprétation nou- 
velle est séduisante, mais je ne la crois pas acceptable pour la généralité des 
faits, et d'abord elle est passible de la même objection que celle de tout è 
' Theure, relativement à la grandeur des foyers; avec un épanchement abon- 
dant, qu'on admette une anémie générale du cerveau, soit, la chose est 
possible ; mais une telle entrave à l'afflux artériel n'est vraiment pas admis- 
sible avec ces petits foyers du corps strié ou de la couche optique qui pro- 
duisent bel et bien l'apoplexie, quoiqu'ils soient trop petits assurément 
pour comprimer les capillaires de tout l'encéphale et en causer ainsi Fané-* 
mie. L'argument tiré des pulsations carotidiennes me touche médiocrement, 
car ces battements ne sont pas constanmient exagérés, il s'en faut, et lors- 
qu'ils le sont, cet accroissement de force doit triompher aisément de l'anémie 
capillaire ; d'ailleurs il serait nécessaire avant de conclure d'être renseigné- 
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sur les pulsations des vertébrales ; cette lacune qu'on ne peut faire dispa- 
rsdtre a son importance. Mais ce n'est pas tout^ et l'objection suivante me 
parait la plus grave de toutes ; pourquoi^ à volume égal, lés foyers de la masse 
blanche hémisphérique et ceux du cervelet ne produisent-ils pas l'apoplexie 
comme ceux des coips striés^ des couches optiques ou des pédoncules céré- 
braux ? Pourquoi cette prétendue anémie ne produit-elle que l'apoplexie, 
tandis que l'anémie vraie^ celle qui succède aux grandes pertes de sang, 
produit l'apoplexie et des convulsions? Pour ces divers motifs je repousse en 
tant que théorie générale l'hypothèse de l'anémie cérébrale^ à laquelle je 
préfère l'interprétation suivante» Le fonctionnement normal du cerveau est 
subordonné à l'activité solidaire et simultanée des deux moitiés dont il se 
compose; loi*squ'unc d'elles est lésée, l'autre peut en compenser l'inertie 
dans une certaine mesure^ à condition que la lésion ait agi graduellement ; 
c'est ce qu'on observe dans les altérations cérébrales chroniques, notam- 
ment dans les tumeurs. Si la lésion est brusque, la perturbation, bien que 
limitée, retentit sur l'ensemble de l'organe dont les deux moUiés sont unies 
par de puissantes commissures, et anéantit par un épuisement momentané 
toute son aptitude fonctionnelle. Dans la maladie qui nous occupe, le cer- 
veau déchiré reçoit un choc, qui est direct du côté où a lieu l'hémorrhagie, 
qui est transmis et réflexe, de l'autre côté ; cet ictus réflexe^ par lequel l'hé- 
misphcrc lésé agit sur l'autre au moyen des fibres commissurales, est la vé- 
ritable cause, selon moi, de la diffusion initiale des accidents; ainsi est pro- 
duite avec une lésion locale une névrolysie générale qui est l'apoplexie. 
Comme il s'agit dans cette interprétation d'une action nerveuse et non pas 
d'une action mécanique, on conçoit l'apoplexie avec des foyers de petit vo- 
lume; on comprend aussi que l'état apoplectique puisse ne durer que 
quelques minutes, fait peu conciliable avec la théorie de l'anémie, puisque 
le foyer ne subit pas de changement dans les quatre premiei^s jours ; on 
conçoit enlin que l'ictus réflexe manque souvent dans les hémorrhagies du 
cervelet, et dans celles qui, limitées rigoureusement à la masse blanche 
hémisphérique, n'intéressent pas les organes de conjonction d'où partent les 
commissures. 

De toutes les maladies encéphaliques, l'hémorrhagie et l'embolie sont 
celles qui présentent le moins souvent des prodromes, mais ils sont un peu 
plus fréquents dans la première que dans la seconde ; lorsqu'ils existent, 
ils consistent en céphalalgie, en étourdissements ou vertiges habituels ; on 
observe aussi des troubles de la sensibilité, soit dans les organes des sens 
(diplop^e, mouches volantes, obscurcissement passager de la vue, tintements 
d'oreilles), soit dans les membres (fourmillements, engourdissements). 
Aillem*s le seul phénomène précurseur est une hésitation subite de la pa- 
i*ole, tenant à l'oubh momentané d'un mot, ou à une gêne dans la mobilité 
de la langue ; parfois ce sont des troubles intellectuels qui dominent, tels 
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que le défaut d'aptitude au travail, la lenteur et la confusion des idées : 
j'ai vu un cas dans Jequcl une rétention d'uiine a précédé de deux à trois 
jours l'attaque hémorrhagique. La durée de cette phase prodromique est 
extrêmement variable^ de plusieurs jours à plusieurs mois ; ce qu'il importe 
de noter, c'est la rareté de ces phénomènes ; autant ils sont communs dans 
la thrombose et dans l'encéphalite, autant ils sont rares dans Thémorrha- 
gie ; il ne faut pas perdre de vue d'ailleurs que lorsque ces symptômes sont 
subits et très-accusés, ils peuvent être l'indice d'une petite hémorrhagie 
pleinement effectuée, circonstance que l'anatomie pathologique permet 
souvent de constater plus tard. 

Pour tenir compte des principales variétés du tableau clinique, j'admets 
quatre formes d' hémorrhagie cérébrale, savoir : la ferme apoplecHque; la 
forme apoplectique et paralytique ; la forme paralytique ; la forme légère. 

Foraie a|H»plc«(fl«ni«* — L'individu frappé subitement tombe foudroyé ; 
il est dès cet instant sans connaissance de lui-même ni du monde extérieur; 
la perception est éteinte, et avec elle la volition et l'impulsion motrice vo- 
lontaire. Insensible à toutes les excitations, le patient est anéanti sur place, 
c'est une masse inerte dans laquelle la persistance des mouvements respira* 
toires et des battements du cœur témoigne seule que la vie n'est pas éteinte. 
Les membres sont dans la résolution complète, quelquefois pourtant ceux 
du côté opposé à la lésion sont maintenus dans une flexion rigide ; les mou- 
vements réflexes ne sont abolis que dans les premiers instants qui suivent 
l'attaque ; bientôt ils reparaissent, plus accusés même qu'à l'état normal, 
par suite de la suspension absolue de l'innervation cérébrale. On les provo» 
que facilement en excitant les téguments des membres ; ils sont très-nets 
aussi à la suite des excitations de la muqueuse pharyngienne, lesquelles 
ont pour effet un mouvement réflexe de déglutition parfaitement coor- 
donné, qui contraste étrangement avec l'abolition totale de la déglutition 
Aolontaire. L'absence des mouvements réflexes pharyngiens est un signe 
fâcheux qui permet de localiser l'hémorrhagie dans le bulbe ou dans 
son voisinage ; les mouvements automatiques et réflexes des pupilles sont 
conservés, à moins que la lésion n'atteigne les tubercules quadrijumeaux, les 
corps genouillés ou le chiasma. Les battements de cœur et le pouls sont en 
général rares et lents ; le pouls est en outre plein, fort et régulier, on peut 
songer alors à un retentissement à distance de la lésion sur le pneumogas- 
trique ; lorsque le cœur est le siège d'une lésion organique, il présente, ainsi 
que les battements artériels, de très-grandes variétés qui ne peuvent être 
comprises dans une proposition univoque. La respiration est pénible et ster- 
toreuse ; à chaque expiration les muscles des joues privés de résistance se 
laissent distendre passivement par l'air, puis s'affaissent flasques et inertes 
jus<{u'à l'expiration suivante ; l'inspiration est courte et superficielle, elle est 
insuffisante pour une hématose régulière, c'est là une première cause d'as- 
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phyxie qui se traduit par la turgescence livide du visage et des extrémités 
(cyanose) ; il en est une autre qui concourt puissamment au même efTet, 
c'est l'engorgement et la stase bronchiques. Cet état de cyanose manque 
complètement lorsque les désordres respiratoires sont nuls ou peu accusés, 
en tout cas il est secondaire comme ces désordres eux-mêmes, et au mo- 
ment de l'attaque le visage est en général pâle et affaissé. Le stertor respi- 
ratoire résulte du passage de l'air à travers les mucosités bronchi<jucs, c'est 
un bruit de bulles liquides ou de gargouillement^ qu'il ne faut pas confondre 
avec le bruit de vibration produit par la paralysie du voile du palais. Des 
évacuations involontaires d'urine et de matières fécales coïncident souvent 
avec les phénomènes précédents. 

Telle est l'attaque apoplectique ; lorsque l'hémorrhagie cérébrale ne pro- 
voque pas d'autres symptômes, c'est qu'elle tue ; les cas cités d'hémorrhagic 
purement apoplectique, et néanmoins guérie^ ne sont pas très-probants, en 
raison de la confusion possible avec une congestion apoplectifoime^ ou avec 
une embolie rapidement compensée par une circulation collatérale suffi- 
sante. Dans la forme apoplectique pure, la mort a lieu, soit par les progrès 
de l'hémorrhagie qui augmentent le délabrement cérébral, soit par les pro- 
grès de l'asphyxie ou par une syncope ; dans quelques cas, au moment où 
Tétat apoplectique commençait à se dissiper pour faire place aux symptômes 
paralytiques, une nouvelle hémorrhagie a lieu, et le malade succombe. 
Cette forme tue d'ordinaire dans l'espace de trente-six heures ; si après cet 
intervalle la vie subsiste, malgré la persistance de l'état apoplectique on 
peut espérer^ sinon la guérison, au moins le passage à la période paraly- 
tique. C'est à cette forme qu'appartient la variété dite foudroyante, mais 
elle mérite rarement son nom ; la mort n'est réellement instantanée que 
dans les hémorrhagies du bulbe, ou dans celles qui font irruption dans les 
deux hémisphères. 

Forme apoplectique et poraljtlqne. — C'est la forme commune de 
la maladie ; elle débute comme la précédente, mais après une phase apo- 
plectique d'intensité variable, la connaissance revient peu à peu^ la volonté 
reprend son empire sur les parties dont les fibres nerveuses centrales n'ont 
pas été atteintes^ les phénomènes de diffusion dus à l'ictus général de l'en- 
céphale se dissipent, et les symptômes circonscrits se dégagent et apparais- 
sent, permettant d'apprécier exactement les dégâts commis par l'orage qui 
vient de sévir. Ces symptômes sont dus, dans tous les cas, à l'interruption 
de la conductibilité dans les fibres occupées par le foyer ; ils se présentent 
sous la forme d'une paralysie motrice unilatérale (hémiplégie), qui occupe 
les membres du côté opposé à la lésion encéphalique. En raison du siège 
de l'altération, les mouvements volontaires sont seuls abolis, les mouve- 
ments réflexes, automatiques et d'association sont conservés, sauf compli- 
cation spinale ; les troubles de sensibilité sont moins marqués ou nuls ; 
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alors même qu'elle est bien accusée, Tanesthésie n'est pas toujours totale ; 
parfois la sensation simple ou brute a lieu, mais le discernement, la per- 
ception manque. Au début, la température du côté paralysé, prise dans 
l'aisselle, est plus élevée que celle de l'autre côte; la durée de ce phéno- 
mène est variable, il s'elTacc lorsque la paralysie guérit; lorsqu'au contraire 
surlient la période d'atrophie, la température du côté malade s'abaisse 
au-dessous du chiffre normal. L'hémiplégie des membres coïncide souvent 
avec une paralysie motrice de la moitié correspondante de la langue ; dans 
ce cas la projection de l'organe hors de la bouche est possible, mais la 
pointe est déviée du côté de la paralysie des membres par l'action isolée du 
muscle génioglosse du côté sain. De plus, si la paralysie occupe la moitié 
gauche de la langue par exemple, les mouvements de latéralité sont possi- 
bles de gauche à droite ; ils ne le sont plus de droite à gauche. La face peut 
aussi participer à l'hémiplégie, et alors, ou bien la face est paralysée du 
même côté que les membres, c'est le cas le plus ordinaire, ou bien elle est 
paralysée du côté opposé {hémiplégie croisée ou. alterné) ; il en est de même des 
paralysies qui atteignent les muscles intrinsèques des yeux, elles siègent tan- 
tôt dans l'œil qui con-espond à l'hémiplégie des membres, tantôt dans l'autre. 
Mais indépendamment de ces paralysies oculaires qui durent souvent aussi 
longtemps que celle des membres, et qui sont comme elle toujours consé- 
cutives, eu égard à l'attaque apoplectique, on observe souvent, dès le début 
des accidents, une autre espèce de désordre dans les muscles des yeux, 
lequel coïncide d'ordinaire avec un désordre semblable des muscles du cou, 
notamment du stemo-mastoïdien et du trapèze. Ce phénomène n'est pas 
secondaire, il est initial ; il n'est pas persistant, il est transitoire, et cesse 
habituellement lorsque les effets de l'ictus ont entièrement disparu, ou tout 
au moins loi-sque survient la période d'amélioration. 11 consiste en une 
déviation simultanée des deux yeux et de la tête du côté opposé à la para- 
lysie, c'est-à-dire du côté de la lésion cérébrale. Si l'hémiplégie est à 
gauche, les deux yeux sont tournés vers la droite et la tête en totalité est 
dans la rotation du même côté, de sorie que le malade étant dans le 
décubituR dorsal, sa tête ne repose pas sur l'occiput, mais sur la joue droite. 
1^ rotation de la tête tient évidemment à l'inertie des muscles cervicaux du 
côté paralysé; quant à la déviation des yeux qui, dans le cas supposé, 
implique un strabisme externe de l'œil droit et un strabisme interne de 
l'œil gauche {déviation conjuguée de Prévost), elle est d'une interprétation 
fort obscure ; on gagne peu h la rapprocher des phénomènes de rotation en 
manège, observés chez les animaux qui ont une lésion unilatérale de l'en- 
céphale. J'aime mieux, jusqu'à meilleure solution, me placer sur le terram 
anatomique et admettre une excitation à dbitance du nerf de la sixième 
paire, d'où le strabisme externe du côté de la lésion cérébrale, puisque ce 
nerf n'a pas de décussation, et comme conséquence nécessaire (vu les rap- 
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ports anatomiques et fonctionnels de la sixième et de la troisième paire) 
une excitation siumltanc^e de la troisième paire de l'autre côté, d'où le 
strabisme interne du côté oppose à la lésion cérébrale. — Alors même 
qu'il y a eu durant la phase apoplectique des évacuations involontaires^ 
il n'est pas rare d'observer au début de la phase paralytique, et pendant 
un certain temps^ une rétention de l'urine et des matières fécales, due à la 
paralysie des muscles expulseurs. L'apoplexie elle-même présente de grandes 
variétés depuis la perte de connaissance, qui dure à peine quelques minutes, 
jusqu'à la grande attaque qui a servi de base à notre description. 

Une fois les symptômes dus à la lésion limitée du cerveau bien dégagés, 
trois, quatre ou cinq jours se passent dans le statu quo, puis, vers la fm du 
premier septénaire, du sixième au huitième jour environ, survient une nou- 
velle phase, celle de l'encéphalite détersive et réparatrice. La vivacité de ce 
processus inflammatoire est très-variable ; il reste parfois latent , mais en 
général, la fièvre, qui avait manqué jusqu'alors, s'allume à ce moment-là ; 
elle est accompagnée d'une céphalalgie opiniâtre et même de quelques vo- 
missements, de douleui*s dans les membres paralysés et surtout de secousses 
involontaires et de contractures. 11 y a de l'agitation qui peut aller jusqu'au 
subdéliiium, ou au contraire un état de toipeur et de somnolence qui l'ap- 
pelle de loin le coma initial ; le thermomètre s'élève moins que dans toute 
autre phlcgmasie. 11 est rare que cet épisode dure au delà de cinq ou six 
jours; quand le processus est faible, il ne dépasse pas deux ou trois jours; il 
[leut arriver aussi que les phénomènes procèdent par étapes au lieu de 
suivre une marche continue ; on peut observer alors deux ou trois reprises 
de la fièvre et de la douleur de tête, mais les symptômes de ces reprises ne 
sont pas aussi accusés que ceux de l'invasion. Au lieu des résultats favorables 
qu'elle procure habituellement, l'encéphalite peut avoir des effets redou- 
tables, et cela pour plusieurs raisons : elle peut tuer par son intensité et son 
extension ni plus ni moins qu'une encéphafite primitive ; elle peut s'étcndi*e 
aux méninges et tuer encore ; enfin, sans devenir mortelle, elle peut léser 
des parties que l'hémorrhagie avait respectées, de sorte qu'une fois l'inflam- 
mation passée, le patient est plus atteint dans ses facultés qu'il ne l'était 
au début de la phase paralytique. — Vers cette époque (deuxième septé- 
naire), ou un peu plus tard , le malade peut mourir par affaissement gra- 
duel et par les progrès de la dépression cérébrale ; cette terminaison est 
produite par la macération et l'imbibition séreuse du tissu nerveux au 
delà de la périphérie du foyer ; souvent alors l'encéphalite a fait complète^ 
ment défaut. 

A-t-il heureusement franchi tous ces écueils, la malade arrive à une pé- 
riode stationnaire dont la durée ne peut être précisée ; sans trace de pro- 
cessus aigu dans l'encéphale, sans phénomènes subjectifs, il conserve les 
troubles de l'intelligence, du mouvement et de la sensibilité qui ont marqué 
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le début de la phase hémiplégique. Alors même que cet état, persiste sens 
amélioratiéo, la contractilité électrique et la nutrition des parties para- 
lysées restent normales tant qu'il ne se forme pas dans la moelle les dé- 
générescences secondaires dont il a été question plus haut, c'est-à-dire pen- 
dant quatre mois environ (d'après les travaux de Tûrck) ; mais alors la réac- 
tion électrique s'affaiblit et s'éteint ; les muscles, les nerfs, les os même des 
membres s'atrophient, et des contractures irréparables surviennent qu'il faut 
bien distigucr des contractures précoces, causées par l'hémon'hagie ventri- 
culaire et par l'encéphalite limitante. A dater de ce moment les désordres 
sont incurables, non pas du fait de l'hémorrhagie, dont le foyer peut être 
bien réparé, mais du fait des dégénérescences spinales et des atrophies péri- 
phériques. — Dans les cas heiu*eux on voit, après la guérison de l'encéphalite, 
les phénomènes paralytiques s'amender eux-mêmes; la sensibilité rentdt, 
le mouvement repamit dans le membre iiifériem* d'abord, puis graduel- 
lement dans le membre supérieur, et la réparation peut être assez complète 
pour permettre une locomotion à peu près normale et l'exercice régulier 
des fonctions du bras et de la main. Cette terminaison si favorable exige en 
général de trois à quatre mois ; elle est plus fréquente chez les individus 
qui n'ont pas dépassé cinquante ans; cependant on l'observe aussi au delà 
de cet âge. 11 anive parfois que la restauration du mouvement heureuse- 
ment commencée s'arrête avant d'être achevée, et le patient reste dans un 
état d'inûrmité motrice plus ou moins prononcé. 

Fonne pomlTtlquc. — Elle ne diffère de la précédente que par l'ab- 
sence de l'apoplexie ; l'hémiplégie peut être soudaine, le malade peut tom- 
ber par suite de la paralysie subite de son membre inférieur, mais cette 
chute n'est pas accompagnée de peric de connaissance, c'est ce qui la dis- 
tingue de l'attaque apoplectique. 

Foroic légère. — Elle peut être apoplectique et paralytique, mais tout 
se passe en cinq ou six jours, ou dans un espace de temps plus court encore, 
auquel cas, si l'on n'a pas l'occasion plus tai'd de constater l'ancien foyer 
héniorrhagique, le diagnostic reste toujoui*s douteux. Cette forme peut être 
simplement paralytique, et des faits positifs ont établi que la paralysie peut 
être tout à fait partielle ; non-seulement elle peut être limitée à l'un des 
membres, mais elle peut être absolument bornée à la face ; dans ce cas, il 
est rare que l'orbiculaire des paupières soit paralysé, mais ce caractère négatif 
n'est pas constant. Ces paralysies partielles sont à peine accompagnées d'un 
léger étourdissement au moment de l'invasion, ou d'une suspension tout à 
tait momentanée de l'aptitude intellectuelle [absence) ; elles guérissent bien 
en général, mais la petite hémorrhagie facilement répai*able, dont elles 
sont l'expression, est presque toigours le précurseur plus ou moins lointain 
d'une attaque plus sérieuse. 

Les principales terminaisons de la maladie ont été exposées ; je tiens à 
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rappeler, en raison de l'importance pronostique du fait, que la guérison est 
rarement complète ; alors même que la motilité et la sensibilité sont resti- 
tuées, Tintelligence reste frappée. Le désordre est souvent partiel, il faut 
une observation prolongée pour le saisir, c'est un peu d'inaptitude, un dé- 
faut de mémoire, ou telle autre modification légère, mais pour si légère 
qu'elle soit, elle existe et témoigne de l'atteinte portée à l'instrument des 
opérations intellectuelles. La guérison de la paralysie qui a duré un certain 
temps, et qui a coïncidé avec les signes d'une hémorrhagie forte, est une 
démonstration positive de l'existence de voies supplémentaires et compensa- 
trices dans les masses encéphaliques ; dans ces conditions, en effet, la resti- 
tution du tissu ad integrum est impossible. Les fibres nerveuses ont éprouvé 
une solution de continuité définitive au niveau du foyer, et puisque la com- 
munication est rétablie entre l'appareil qui commande {couche corticale) et 
l'appareil qui exécute {appareil spinal), il faut bien que les excitations volon- 
taires soient transmises par une voie détournée et collatérale qui supplée à 
la destruction irréparable de la voie ordinaire. 

Lorsque la mort n'a lieu ni dans l'attaque ni durant l'encéphalite secon- 
daire, elle peut iMre causée un peu plus tard par l'atrophie cérébrale ou par 
des eschares; cette dernière complication est cependant bien moins com- 
mune que dans les maladies de la moelle. 

L'hémon'hagie cérébrale est une des maladies qui récidivent le plus fata- 
lement, circonstance qui ne peut surprendre, puisque la lésion vasculaire 
hémorrhagipare est rarement unique ; il est de règle aussi que chaque 
attaque nouvelle soit plus grave que la précédente, mais l'intervalle qui les 
sépare est éminemment variable. Lorsque l'âge du malade ne dépasse pas 
cinquante à soixante ans et que les conditions hygiéniques sont favorables, 
la période d'immunité peut se prolonger durant plusieurs années. 

DIAGNOSTIC. 

Les caractères distinctifs de la congestion apoplectiforme et du ramollisse- 
ment NÉcROBioTiguE ont été exposés précédemment ; ceux de I'encépualite sont 
tirés de la fréquence des prodromes et surtout de la fièvre et de l'élévation 
de la température (1). Ces symptômes suivent immédiatement l'attaque 

(i) Dans l'hémorrhaçie, il y a au moment de l'attaque et immédiatement aprè» un 
abaissement constant de la température; elle revient ensuite à peu près au chiffra 
normal si la marche de la maladie est lente, et elle dépasse de plusieurs de^és la 
moyenne physiologique pendant les heures qui précèdent la mort. 11 résulte de là que 
dans les attaques promptemenl mortelles l'ascension ogonique succède presque aussitôt 
à la dépression mitiale. 
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apoplectique, et bnqiie cette dernière mancpie ils apparainent en m6me 
temps que les premiers troubles du mouvement; ceux-ci ne eonastent pas 
au dëbut.en une simple paralysie motrice, on observe en outre de la con- 
tracture ci des convulsions partielles. L'hémorrhigie ménuigée sous-arachnoî- 
niRNifE a une marche lente ou une marche rapide ;'dans le premier cas il 
n'y a pas d'ictus apoplectique ; après avoir présenté une céphalalgie plus ou 
moins durable et quelques autres phénomènes passagers d'excitation céré* 
bralc, le malade tombe graduellement dans la somnolence et dans le coma ; 
les quatre membres sont en résolution et ils restent en cet état ; il n'y a 
pas de paralysie limitée, pas d'hémiplégie, dans un quart des cas il existe 
de la conti-acture et des convulsions ; le coma présente au début des inter- 
valles do rémission durant lesquels quelques mouvements peuvent être exé- 
cutés (Basse). Quand la marche est rapide, elle l'est au plus haut degré ; le 
patient est frappé à mort, il ne présente que les symptômes que nous appe- 
lons diffus, le coma continu va croissant, la résolution est générale et défi- 
nitive, et dans plus de la moitié des cas la mort a lieu le premier jour : 
elle est quelquefois retardée jusqu'au second et au troisième, la survie 
d'une semaine est exceptionnelle. Dans Thémorrhagie sus-arachnoïdienne {hé- 
matome de la dure-mère, pachymémngite hémorrhagique), le choc apoplectique 
pi-mluit par l'hémorrhagie survient durant le cours, très-long quelquefois, 
d'une méningite subaiguê ou chronique. Si celle-ci a été reconnue, le dia- 
^ostic ne présente pas de difficultés, mais c'est là certainement le cas 
le plus rare ; lorsque la pachyméningite est restée ignorée, on regarde à 
tort l'apoplexie comme le fait initial, et le diagnostic devient plus obscur. 
Toutefois les allures de cette hémorrhagie n'ont point la régularité caracté- 
ristique de l'hémon'hagie cérébrale ; les accidents présentent des intermis- 
sions, fait capital, la paralysie souvent mal limitée est tardive et peut môme 
manquer ; il y a de la contracture au début et des convulsions partielles ou 
1,'énérales qui peuvent revêtir le caractère épileptiforme ; ces symptômes 
d'excitation font bientôt place aux signes d'une compression encéphalique, 
enfin c'est siulout chez les aliénés qu'on observe cette variété d'hémorrha- 
gie. I/nvDRocÉpnALiE aiguë est une maladie à symptômes diflus que sa 
marche graduellement croissante jusqu'au coma mortel sépare de l'hémor- 
rhagie dont les symptômes atteignent d'emblée leur summum d'intensité. 
De plus, l'hydrocéphalie aiguë se développe chez des individus atteints déjà 
d'une autre hydropisie, ou d'une maladie apte à produire l'hydropisie, telle 
({ue scarlatine, mal de Bright, ou cachexie ; elle survient aussi dans lo cours 
d'une autre lésion de Tencéphale ou de ses enveloppes; elle n'a pas, en un 
mot, la spontanéité et le caractère primesautier de l'hémorrhagie. 

Dans la période apoplectique, alors que les symptômes circonscrits sont 
encore voilés par la diffusion des désordres, l'hémorrhagie cérébrale pour- 
rait être confondue avec V asphyxie, la syncope et Vitresse ; sans parler des 
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lumières fournies par la notion des circonstances qui ont précédé le coma^ 
Tasphyxie est distinguée par la suspension de la respiration, la syncope par 
la suspension de la respiration et de la circulation, l'i^TCsse par Todeur 
alcoolique qu'exhalent les malades. 

Chez Iq6 nouveattrués, l'hémorrhagie cérébrale peut se caractériser comme 
chez l'adulte, mais cela est rare; le plus ordinairement on observe seule- 
ment une torpeur subite interrompue par quelques mouvements con^iilsifs 
sans paralysie bien évidente, puis le coma survient et les malades meurent. 

Le diagnostic du siège de la lésion n'a rien qui soit particulier h l'hémor- 
rhagie, c'est une question générale dont l'étude complétera l'histoire dos 
maladies de l'encéphale. 

TRAITEMENT. 

La prophylaxie de l'hémorrhagie cérébrale chez les individus prédisposés 
repose sur les moyens qui ont été indiqués à propos de la congestion céré- 
brale. L'hémorrhagie effectuée, le traitement diffère dans la phase apoplec- 
tique et dans les périodes ultérieures. Les résultats opposés que , donne la 
saignée générale durant la résolution apoplectique montrent clairement 
qu'on ne doit pas en prescrire l'emploi absolument et sans réserve; ici 
comme partout ailleurs, il y a des indications, il faut y obéir. 11 est 
clair que la saignée ne peut rien pour remédier à la déchirure du 
cerveau, elle ne peut pas davantage diminuer l'hémorrhagie si elle 
n'est pas encore achevée; de là résulte que l'émission sanguine n'est 
qu'un palliatif destiné à relever et à maintenir l'excitabilité céré- 
brale, et par suite à donner au malade le temps de réparer les lésions 
qu'il a subies. Quant au mode par lequel la saignée agit ainsi sur l'excita- 
bilité des éléments nerveux, il est complexe; elle combat l'hyperémie 
céphalique générale qui, dans quelques cas, accompagne l'hémorrhagie ; elle 
diminue la pression intra-crânienne dont l'accroissement anormal est une 
des causes de la névrolysie ; enfin, en favorisant la circulation par la déplé- 
tion des vaisseaux, elle facilite le renouvellement dusang dans l'encéphale, 
condition essentielle pour que les éléments nerveux, paralysés par l'ictus 
direct ou réflexe, puissent recouvrer leur excitabilité perdue. Mais l'anémie 
cérébrale étant par elle-même une cause d'accidents redoutables, il est 
clair que la saignée ne peut être utile que chez les individus vigoureux et 
robustes, et qui ont le moyen de supporter sans préjudice la perte d'ime 
certaine quantité de sang. Dans les conditions opposées la saignée est nui- 
sible parce qu'elle enlève au cerveau l'élément primordial de son activité, 
et parce que, afl'aiblissant directement l'action du cœur, elle favorise la stase 
et l'œdème pulmonaires. En résumé, c'est dans l'état général du malade et 
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non pas dans le fait brut de rhëmorrhagie cérébrale que doivent être 
cherchées les indications et les contre-indications de la saignée. Si l'apo- 
plexie est forte^ si le patient est de constitution robuste^ si le pouls est plein^ 
large et dur^ si surtout les battements du cœur sont énergiques et l'im- 
pulsion puissante^ il faut sans hésiter ouvrir la veine quelle que soit d'ail- 
leurs la coloration du visage ; la quantité de sang extrait sera pix)portionnéc 
aux particularités individuelles^ mais dans les conditions dé(mies que nous 
supposons^ la saignée doit être large ; il ne faut pas craindi*e d'enlever^ 
d'un seul coup; de 400 à 500 grammes de sang. 11 n'est pas rare que la 
connaissance revienne aussitôt après^ ou même pendant l'émission san- 
guine ; si ce résultat n'est pas obtenu, on peut, après l'occlusion de la 
veine, placer des sangsues denière les oreilles, et en les renouvelant con- 
venablement, entretenir ainsi pendant plusieurs heures un écoulement de 
sang. Si la situation est moins pressante, il est permis d'attendre, et vingt- 
quatre ou trente-six heures plus tai*d on peut pratiquer une nouvelle sai- 
gnée dans le cas où les accidents ne sont pas amendés. Pour les individus 
de force moyenne, dont les indications constitutionnelles sont moins pré- 
cises, le conseil de Grisolle est le meilleur qu'on puisse suivre ; cet éminent 
praticien veut qu'on fasse alors une petite saignée exploratrice qu'on pro- 
longe ou qu'on répète selon l'efTet produit ; toutefois, si dans ces conditions- 
là les phénomènes apoplectiques sont modérés, on peut s'abstenir complè- 
tement, c'est ce que je fais toujours en pareille occuiTence. Enfin, chez les 
malades naturellement faibles, ou débilités par un état morbide antérieur, 
qui dès le début de l'apoplexie présentent une impulsion cardiaque lan- 
guissante, un pouls petit et misérable, saigner serait une faute; c'est unique- 
ment parles excitants cutanés qu'il faut chercher à réveiller Texcitabilité céré- 
brale : des sinapismes, des vésications extemporanées avec l'anmioniaque sont 
les moyens les plus efficaces ; à la campagne, on pourrait recourir à l'uHi- 
cation, ainsi que je l'ai fait une fois avec un plein succès ; le marteau de 
Mayor est également utile. On peut aussi combattre la pression intra-crâ- 
nienne par des applications répétées de ventouses sèches en grand nombre 
sur le thorax, l'abdomen et les membres inférieurs. Lorsqu'il examine l'op- 
poHunité de la saignée, ce n'est pas uniquement daus l'état général que le 
médecin doit chercher ses indications, il doit aussi se préoccuper de l'état 
du cœur ; s'il existe une lésion organique, si l'impulsion forte est le résultat 
d'une hypeiirophie compensatrice, il y a là une contre-indication qui peut 
dominer toutes les autres considérations ; elle est absolue, à mon sens, s'il 
s'agit d'une insuffisance ou d'im rétrécissement aortique ; elle est moins 
formeUe dans les lésions de l'orilice miti*al, parce que la stase pidmonaire 
qui résulte de ces lésions est par elle-même une complication Ckcheuse, que 
la saignée peut atténuer au moins momentanément. En toute circonstance, 
que l'un ait coml>attu Tatioplcxie par des saignées ou par des excitants eu- 
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tanés, il faut se hâter d'administrer un ou deux laTements purgatifs afin de 
vider l'intestin^ et d'éloigner ainsi une cause adjuvante de congestion cé- 
phalique. 

Une fois l'apoplexie dissipée, le danger immédiat est conjuré, et la seule 
indication est de diriger heureusement le malade à travers les phases pré- 
vues de révolution pathologique. 11 doit être couché, la tête un peu élevée, 
• sur un lit dur, dans une chambre vaste, bien aérée, à température 
fraîche ; la tranquillité et le silence doivent être rigoureusement maintenus 
autour de lui ; on donnera pour boisson une tisane rafraîchissante, acidulée, 
de la limonade ou de la groseille par exemple. Tous les jours ou tous le? 
deux jours, selon le cas, on administrera un purgatif salin, deux verres 
d'eau de Sedlitz ou d'eau de Pullna; s'il y a des vomissements, on agira sur 
l'intestin au moyen des lavements purgatifs, et, jusqu'à ce que la période 
d'irritation soit passée, on ne permettra d'autre aliment que du bouillon, à 
moins qu'il ne s'agisse d'un individu faible et chétif, auquel cas on pourra 
faire prendre quelques potages, une petite dose d'extrait de quinquina et 
même quelques cuillerées de vin, surtout si l'action du cœur est languis- 
sante. Aux premiers signes de l'encéphalite réparatrice qui s'annonce 
d'ordinaire par de la céphalalgie, on reviendra au traitement rigoiu'eux des 
premiers jours ; chez les individus forts, l'indication de la saignée générale 
ou locale peut se présenter de nouveau. Pour cette dernière l'application de 
ventouses scarifiées à la nuque est le procédé qui m'a toujours paru le plus 
utile ; alors aussi surgit l'indication des dérivatifs intestinaux, entre lesquels 
le tartre stibié en lavage mérite le premier rang ; 10 centigrammes d'émé- 
tique sont dissous dans un litre de bouillon aux herbes, et le malade prend 
ce liquide par verres dans l'espace de la journée ; il n'y a pas d'effet vomitif, 
mais en général d'abondantes évacuations intestinales; on continue un ou 
deux jours selon l'effet produit. Ce moyen échoue quelquefois en ce sens 
qu'il ne détermine pas de selles ; il convient alors de ne pas insister après 
le premier litre, et de revenir aux purgatifs salins. Lorsque la céphalalgie 
est vive, lorsqu'il y a du délire, les applications froides sur la tête sont d'une 
réelle utilité. 

Cette période heureusement traversée, le traitement actif a fini son 
œuvre ; toute fatigue, toute excitation doit être évitée, l'alimentation tou- 
jours modérée doit être rigoureusement réglée sur les phénomènes cépha- 
liques et sur l'état du p^uls; tant qu'il y a de la douleur de tête, tant que 
le pouls présente pai* instants une fréquence exagérée, la diète doit être 
sévère; il faut, en outre, veiller avec soin aux fonctions de l'intestin, et 
combattre sans relâche la constipation. Lorsque la maladie est guérie et que 
la paralysie pei*siste seule, il est bon que le patient quitte son lit d'abord 
pendant une heure ou deux, puis un peu plus longtemps; il doit aussi, dès 
que le mouvement conmience à reparaître dans un membre, l'exercer avee 
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perséréraiice afin que la contraction des muscles en prévienne l'atrophie. 
C'est de cette façon-là qu'agit l'électricité ; elle ne peut rien sur la lésion 
cérébrale^ et conséquemment sur la paralysie^ mais en provoquant des 
contractions artificielles elle sauvegarde le processus nutritif dans les mus- 
clesy et les préserve ainsi de l'atrophie, du moins pour quelque temps. Si en 
effet rhémiplégie persiste^ l'atrophie est certaine, vu les dégénérescences 
secondaires de la moelle et des nerfs. D'ailleurs rélectricité n'est pas un 
moyen inoffensif, elle peut avoir une influence fâcheuse sur la marche de 
la lésion cérébrale et l'on ne doit y avoir recours que lorsque la réparation 
est jugée accomplie; je ne l'emploie jamais, pour ma part, avant qu'il se 
soit écoulé sept ou huit semaines depuis l'attaque. On peut vers ce moment, 
ou même un peu plus tôt, agir sur les membres par des frictions sèches ou 
stimulantes, dont le principal avantage est de faire prendre patience au 
malade en l'occupant, ce qui dans l'espèce est bien quelque chose; mais les 
remèdes internes qui ont été conseillés pour ranimer la motilité, en parti- 
culier la noix vomique et la strychnine, doivent être abandonnés; la théorie 
et la pratique les condamnent également. 

L'individu qui a le bonheur de guérir de son hémorrhagie et de sa 
paralysie doit s'astreindre aux plus grandes précautions, s'il veut éloigner 
ou prévenir les récidives ; ces précautions peuvent être ainsi résumées : 
régime sobre, vie régulière, exercice en plein air, aucune fatigue physique 
ni intellectuelle ; si le malade avait l'habitude de chanter ou de jouer d'un 
instrument à vent, il doit renoncer absolument à ces exercices ; enfin on 
évitera avec une anxieuse sollicitude toute cause de refroidissement, car 
les phlegmasies des bronches et des poumons en modifiant les conditions de 
la circulation cardio^ulmonaire, et en provoquant des quintes de toux, 
favoriseraient la rupture des vaisseaux de l'encéphale. 

CHAPITRE VI. 

EIVCÉPHAIilTi: AieuË. 

L'inflammation du tissu de l'encéphale n'est généralisée que dans le ca^ 
où elle coïncide avec une méningite diffuse aiguë ou chronique (mérdngo' 
eiiiCéphalUe); dans toute autre circonstance elle est partielle ou circonscrite, 
et le mot encéphalite employé setU ne s'applique qu'à cette phlegmasie 
limitée. A une époque peu éloignée encore, l'encéphalite embrassait 
plufiart des lésii)ns aiguës et chroniques du cerveau (ramoUissemetit rouge ou 
aigu, suppuratiùfi, ramoUissemeiU blanc on chronique succédant à l'aigu, etc.) ; 
mais la connaissance des altérations propres à la nécrobiose ischémique 
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(voy. Oblitération des vaisseaux de l'encéphale) a singulièremeDt restreint, et 
à juste titre, le domaine de rinflammation, et je ne vob aujourd'hui que 
deux formes d'encéphalite dont l'individualité clinique subsiste. C'est, d'ime 
part, Vencéphalite suppuraHve à mai'che plus ou moins rapide ; c'est, d'autre 
pai-t, VencépkalUe Jiéopîasiquef processus éminemment chronique qui aboutit 
à la sclérose cérébrale (1). L'encéphalite suppm*ative est le sujet de ce 
chapitie (2). 

GENÈSE ET ÉTIOLOGIE. 

L'inflaumiation cérébrale est primitive ou secondaire. La première est très- 
rare, sans doute, parce que l'encéphale doit à ses enveloppes protectrices 
une préservation toute spéciale contre les influences irritantes extérieures ; 
il est vrai qu'en revanche on pouri'ait admettre que l'excitation excessive ou 
prolongée des nerfs centripètes peut déterminer dans leur réceptacle céré- 
bral non-seulement l'irritation fonctionnelle, mais aussi l'irritation nutri- 
tive qui constitue l'inflammation. On pourrait concevoir ainsi l'action pa- 
thog(!niquc du froid, de la chaleur, de l'insolation, des fatigues sensorielles; 
mais cette interprétation, toute plausible qu'elle soit, est une simple hypo- 
thèse, nous devons nous borner à l'énoncer. Plus fréquente chez l'homme 
que chez la femme dans la proportion de 9 à 6, l'encéphalite se développe 
surtout dans la période de la vie comprise entre la puberté et quarante - 
cinq ans ; elle est favorisée quelquefois par une influence héréditaire, et 
ses causes occasionnelles les plus ordinaires sont les fatigues cérébrales, les 
excès vénériens ou alcooliques, et l'insolation. 

L'encéphahte secondaire (2) a des causes bien mieux définies; elle est 

(1) il n'en est plus de même au point de vue anatomique pur, et dans un tni\ail 
remarquable, Hayem a parfaitement établi l'existence d'une Tormc subaiguë qu'il a 
dénommée liyperplastique ; mais la méningo-encéphalitc diffuse (paralysie générale) 
ciccptcc, rtiistoire pathologique et clinique de cette lésion n*est pas faite. — Hatex, 
Études sur les diverses formes d' encéphalite ^ thèse de Paris, 1868. 

(2) DucROT, Essai sur la céphalite, thèse de Paris, 1812. — Bouillaid, Traité de 
r encéphalite. Paris, 1825. — Abercrombie, Andral, Calmeil, Cruveilhier, Dura50« 
Fardel, Lallemand, Hosta^, Ijoc. cit, — Lei'buscber, Die Pathologie und Thérapie 
der GehirnkranUieiten, Berlin, 1854. — Hasse, Kranhkeiten des Scrvenapparatet, 
Erlangen, 1855-1868. 

(2) Bamberger, Beobachtungen und Benierkungen ûber HirnkranUieiten (Wûrzburg. 
Vcrhandlungen^ 1856). — Guix, Gw/s lîospital Reports^ llî, 1857. — v. Troltscb, 
Zicei Fâlle von iôdtlich verlaufender Oiorrhoe mit Sectionsber icht ( IVffrzburg, 
Verhandlungen, 1857). — Toynbee, The Diseases of the Ear^ etc. London, 1860. — 
ScB^'ARTZE, Beitrûge zur Pathologie undpath, Anatom. des Ohres {Archiv fur Ohren' 
hetUwnde^ )). — Gros et Lancer eaix, Des affections neiveuset syphilitiques, Paris, 
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produite comme lésion de voisinage par les mflammations de VoreiUey par 
les lésions de Vorbite et des fosses nasales, par les tumeurs des méninges ou 
du cerveau, par les altératims patholodiques du crâne (carie), par le trauma- 
tisme céphalique en général, pai'fois même par la simple commotion céré- 
brale. Si l'on fait abstraction du traumatisme, Totite reste la cause la plus 
fréquente de la cérébrite secondaire; on l'observe enfln après le typhus 
(Bamberger), dans le rhumatisme aigu et dans le cours de la syphilis. Cette 
dernière maladie provoque l'encéphalite de deux manières : le plus ordi- 
nairement, c'est une tumeur cérébrale syphilitique (gomme) qui détbrminc 
autour d'elle, par irritation directe, une zone d'encéphalite; mais dans 
d'autres cas, il n'y a pas de production gommeuse, et l'encéphalite est 
l'expression directe de l'action de la syphilis sur le cerveau (Jaksch). Quant 
aux foyers de ramollissement sans tumeur gommeuse et sans suppuration, 
ils doivent être regardés comme des nécrobioses non inflammatoires, ame- 
nées par des lésions vasculaires d'origine syphilitique. Même remarque 
pour la prétendue encéphalite goutteuse qui est un ramollissement isché- 
mique. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1;. 

Le foyer inflanmiatoire est ordinairement unique, et sa grandeur varie 
du volume d'un pois à celui du |>oing, et même au delà ; il siège le plus 
souvent dans les corps striés, dans les couches optiques, dans la couche 
grise corticale et dans le cervelet ; par exception, il occupe les parties 
blanches centrales d'un hémisphère (2). Quand les foyers sont multiples, 

1861. — Jaksch, l'ef^er durch Hirnsyphi/is bedingte Mmkelkrûmpfe {Prny, med» 
WiKhenschr,, 1864). — Veher die durch Syphilis bedingten Làhmungen im Allgernet- 
nen {eod, loco^ 1865). — KrH, Syphilitische Hùmenizùndung {eod. loco, 1864). -r 
SA5TLIS, Sotizen ûber die psychischen Folgen der Kopfverletzuiigen, Neuwicd, 1865. 

(1) VoGT, Ueber die Erweichung des Gehirns, etc. Hcidclberg iind Leipzig, 1840. 
— Gluge, Anatom. mikrosk, Vntersuchungen, lena, 1841. — nE!CNETT, Patholog, 
and histological Besearches on inflammation of ihe nervous Centres. Edinburgb, 
i843. — EiSE!fMA55, Die Ilirnenvcichung, Leipzig, 1842. — Hope, Entzûndung des 
Gehirns utid der Gehimhàutc (Vebersetzung von Schmidtmann), Berlin, 1847. — 
BiLLBOTH, Veber eine eigenthûmliche gelntinôse Degenei*ation der Kleinhirnrine netfst 
einigen Bemerkungen ftbrr die Beziehung der Gefâsserkrûnkungr.n zur chronifrhrn 
Encephnlitih {Archiv der Hei/kunde, 1862). 

(2) D'après Toynbcc, il existe un rapport constant entre le siège de l'encéphalite et 
celui des lésions auriculaires; le conduit auditif e\tcme est en relation pathogéuique 
avec le sinus latéral et le cervelet; le tympan avec le cerceau proprement dit, le laby- 
rinthe a«ec la moelle allongée. Quelques observations de GuU, Schwartsc, Jackson et 
llotcbinsou démentent la proiH^sitiou de Toynbec. 

MCCOID. 1. — 12 
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leur volume est naturellement en raison inverse de leur nombre ; il y a^ du 
reste^ un rapport assez constant entre Torigine de Tencëphalite et Tunité 
ou la multiplicité du foyer. Dans l'inflammation primitive^ il est de règle 
qu'il soit unique ; dans la secondaire il est plus souvent multiple, et il 
l'est presque toujours dans l'encéphalite consécutive aux maladies géné- 
rales (typhus, morve, maladies puerpérales). Les caractères anatomiques 
de l'encéphalite ne diffèrent pas 4es lésions inflammatoires en général; 
comme le tissu conjonctif plasmatique est peu abondant dans l'encéphale, 
l'exsudat est rare et pauvre en fibrine ; comme les éléments nei*veux sont 
d'une fragilité extrême, ils sont rapidement dissociés et détruits par le tra- 
vail pathologique, de sorte que le ramollissement est aussi fréquent que 
l'induration est exceptionnelle ; mais, à ces nuances près qui résultent des 
conditions particulières de l'organe atteint, le processus est le même dans 
ses traits fondamentaux. Le foyer est au début le siège d'une hyperémie plus 
ou moins vive qui peut aller comme toutes les fluxions jusqu'à la nipture 
de quelques petits vaisseaux (hémorrhagie capillaire); de là la coloration 
rouge vif du tissu et une turgescence particulière par suite de laquelle il 
s'élève en saillie à la surface de section. Cette injection dépasse habituelle- 
ment les limites du territoire enflammé, on observe môme dans certains 
cas une hyperémie générale ; on a prétendu que les foyers d'encéphalite 
diminuant la capacité crânienne avaient pour' conséquence une anémie re- 
lative de l'encéphale, mais cette assertion hypothétique n'est acceptable 
que pour les très-grands foyers, et ce ne sont certainement pas les plus 
communs. 

L'exosmose vasculaire suit de près la fluxion initiale, et un exsudât séreux 
ou séro-fibrineux imbibe le tissu, en sépare les éléments et produit le ramol- 
lissement précoce qui cai'actérise l'encéphalite; il est extrêmement rare que 
l'exsudat soit assez riche en fibrine pour causer l'induration ; cependant 
Rokitansky a décrit quelques cas de ce genre, dans lesquels le foyer était 
rigoureusement limité à la substance blanche hémisphérique. Le plus ordi- 
nairement l'exsudat se présente sous forme d'une masse albumineuse, fine- 
ment granulée, diffuse entre les éléments nerveux et mêlée à de petits 
flocons de fibrine coagulée (Fôrster). Quand l'imbibition et la dissociation 
sont complètes, le contenu du foyer a l'apparence d'une bouillie rouge ou 
rougeàtre qui se détache sous l'action d'un filet d'eau, et dans laquelle le 
microscope démontre avec l'exsudat les éléments suivants : des globules 
rouges, des leucocytes granuleux ou non, des débris de fibres ou de cellules 
nerveuses, des amas de granulations, des noyaux libres, des cellules granu- 
leuses, enfin des granulations graisseuses (corps graniUeux) provenant, soit 
des éléments nerveux eux-mêmes (myéline), soit des cellules de la névro- 
glie qui sont vraisemblablement les premières atteintes par l'hypemutrition 
inflammatoire ; le foyer n'est pas toujours bien limité à sa périphérie. 
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1 se continue insensiblement avec le tissu sain qui se distingue surtout 
3ar sa consistance. A cette période^ il est très-difficile de différencier le 
byer d'encéphalite d*un foyer de nécrobiose^ à moins qu'on n'ait affiiire 
i lin de ces cas exceptionnels dans lesquels l'induration a lieu. Les débris 
le tissu nerveux, les hëmorrhagies capillaires, les corps granuleux, appar- 
tiennent à l'une et à l'autre altération ; ces derniers sont simplement plus pré- 
coces et plus abondants dans la nécrobiose ; la coloration est la même ou à 
peu près ; l'exsudat albumincux et granulé de Fôrster et ses flocons de fibrine 
peuvent être difficilement appréciables ; bref, le seul critérium anatomique 
Tilable est fourni par l'examen microscopique démontrant l'existence ou 
l'absence de la prolifération cellulaire inflammatoire, et par l'état des vais- 
8eanx ; s'ils ne présentent aucune des lésions préalables qui conduisent à 
l'oblitération, il est probable que le foyer est produit par l'inflammation et 
non par la nécrobiose. Nous verrons bientôt que le critérium clinique est 
plus démonstratif. Par son évolution ultérieure, le foyer d'encéphalite s'é* 
loigne complètement du foyer ischémique ; en même temps qu'il passe du 
rouge au rouge jaunâtre, ou même au jaune par la transformation de l'hé- 
matine, il est le siège de la formation cellulaire qui constitue la suppuration, 
et dès lors il n'y a plus de confusion anatomique possible. La néoplasie 
purulente a pour points de départ les éléments de la névroglie et des parois 
vasculaires. Je n'ignore pas qu'on a assigné d'autres métamorphoses au 
foyer inflammatoire; indépendamment de la suppuration, il présenterait 
comme terminaisons possibles l'absorption du contenu et la cicatrisation 
ipla/pies jaunes), l'infiltration blanche ou lait de chaux, la formation de 
kystes renfermant un liquide riche en graisse [kystes cellukux); mais ces 
lésions qu'on rattachait à la phase chronique de l'encéphalite appartiennent 
à la nécrobiose et non à l'inflammation ; en l'état actuel de la science, il 
n'y a pas d'autre encéphalite aiguë bien démofàirée que celle qui se termine 
par suppuration. 

La SUPPURATION se présente sous trois formes : le pus est infiltré dans les 
éléments du foyer et dans sa xone périphérique, infUtnttion purulente, auquel 
cas la masse pulpeuse prend une coloration jaune vcrdâtre caractéristique; 
ou bien il forme une œllectimi centrale'avec infUtroHon au pourtour; ou bien 
enfin, il forme une œllection nettement dreortëcrite et enkystée par une néo- 
membrane. Ces deux derniers modes constituent Vabcés ducen)eau(\). L'ab* 

(i) Lebeit, Ueber Gehiimabscesse (Virchow' s Archiv, X» 1856). — Schott, Ueber 
Gthimabscesse (Wûrzburg. med. Zeitung, 1861). — Bkrnhuber^ Zur Casuistik der 
Gehvmabscesse {Bayer, Intellig. Hlatt, 1863). — Gintkac^ Sur V abcès du cerveau 
{Journal de méd. de Bordeaux, 1866). — Schmidt, Uefjer Gehirnabscesie [Bayer, 
ârzfl. Intellig. Blatt, 1866). — Ribikre, Des abcès de V encéphale conséaitif s h la carie 
du rocher, thèse de Paris, 1866. — Broitardcl, Lésions du rocher. Paris, 1867. — 
R. Meyeb, Zur Pathologie des Hirnabscesses. Zuriek, 1867. 
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ces cért^bral, enkysté ou non, occupe de préférence la substance blanche ; 
sur cinquante-huit cas rassemblés par Lebert, il siégeait vingt-trois fois dans 
l'hémisphère gauche, dix-huit fois dans le droit, deux fois dans les corps 
strîés^ douze fois dans le cei^elet , deux fois dans la glande pitmtaire, une 
fois dans la moelle allongée. L'abcès est le plus souvent unique, on en ren- 
contre parfois deux ou trois, mais rarement davantage (sauf le cas de pyé- 
mie); leur grosseur oscille entre le volume d'un haricot et celui d'une 
pomme et môme plus encore. — L'abcès non enkysté a une forme irrégulière, 
il creuse par des prolongements anfractueux le tissu voisin , qui lui-niémc 
présente dans une profondeur variable une infiltration purulente. Ces abcès, 
qu'on observe surtout dans l'encéphalite de voisinage, ont une tendance 
marquée à l'extension, et par cette marche envahissante, ils gagnent sou- 
vent la surface du cerveau ou celle des ventricules ; on les a même vus se 
frayei' une voie à l'extérieur, ou s'ouvrir dans la cavité du tympan, dans le 
cas de traumatisme ou de carie. En dehors de la zone ramollie et infiltrée 
qui les entoure, existe une imbibition séreuse ((zdéme cérébral) plus ou moins 
étendue. — L'abcès oikysté a en général une forme régulièrement an'ondic 
ou ovale ; il n'est guère plus fréquent que l'autre (quarante-trois cas sur 
quatre-vingts observations de Lebert), et il est entièrement rempli par un pus 
bien lié qui, dans bien des cas, ne diffère en rien du pus phlegmoneiu 
ordinaire ; la surface interne est lisse et unie, plus rarement villeuse ou 
tomenteuse, et la membrane limitante, de consistance vaiiable selon son 
âge, est unique ou lamelleuse et plus ou moins adhérente au tissu. Celui- 
ci est ordinairement ramolli et infiltré de granulations jaunâtres ; il est 
plus rarement le siège d'une sclérose limitée. Comme l'autre, cet abcès 
peut s'accroître par augmentation de son contenu ; dans d'autres cas , il se 
fait une perforation de la membrane kystique, et le pus fuse au loin ; c'est 
par ces divers mécanismes qu'un abcès bien et dûment circonscrit peut 
faire subitement irruption dans les cavités ventriculaires, ou au dehoi's par 
l'oreille, l'orbite ou le nez , lorsqu'une caiie ou une lésion traumatique a 
supprimé ou afiaibli la résistance des os. — Dans l'encéphalite secondaire, 
lorsque la cause permet l'arrivée de l'air dans le foyer (fracture, carie du 
rocher, etc.), le pus devient sanieux et fétide ; on a souvent noté la même 
particularité dans des cas où l'accès de l'air n'était pas admissible (Lebert en 
rapporte dix-huit exemples) ; il est probable qu'il s'agissait alors d'abcès mé- 
tastatiqucs, empruntant à leur source originelle des caractères spéciaux de 
putridité. C'est à ces deux ordres de causes (accès de l'air, embolies spéci- 
fiques) que doit être rattachée la lésion qu'on a décrite comme une encé- 
jyhalite gangréneme, et qui est caractérisée par la diffiuence putride et la 
fétidité du tissu cérébral. Ces faits sont très-rares, et d'ailleui*s, ceux qui sont 
d'origine embolique n'appartiennent pas à l'encéphalite ; c'est encore là 
une confusion qui doit être évitée. 
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SYMPTOMES. 



Tandis que l'embolie et rhémorrhagie cérébrale présentent des symptô- 
mes bien définis et une marche uniforme caractéristique, l'encéphalite 
est remarquable par de nombreuses variétés symptomatiques et une irrégu- 
larité d'allures qui en font une maladie désordonnée (ataxique) par excellence. 
Les raisons de ce fait sont multiples ; le processus inflammatoire, différant 
en cela de l'oblitération et de la ruptiu*c vasculaires, n'anéantit pas d'emblée 
l'activité fonctionnelle du département encéphalique où il siège ; loin de là, 
la fluxion irritative du début a pour effet une excitation momentanée, la- 
quelle ne fait place à l'inertie que lorsque la nutrition anormale a détruit 
les éléments nerveux, ou en a rompu les rapports avec les paiiies saines. De 
là résulte que l'encéphalite, dans la plupart des cas du moins, présente deux 
périodes qui sont caractérisées par des manifestations toutes différentes, 
savoir : une période d'excitation et une période de dépression ; c'est déjà 
une cause de complexité plus grande dans les symptômes. D'un autre côté, 
CCS derniers sont de deux ordres : les uns, symptômes circonscrits, dépendent 
directement de la lésion locale ; les autres, symptômes diffus, résultent des 
effets variables et rémittents que cette lésion produit, soit dans son voisi- 
nage, soit dans la totalité de l'encéphale. Ces efi'ets secondaires sont la 
la congestion, l'œdème, et en outre les troubles purement fonctionnels 
que l'altération primitive détermine, par irradiation ou par action réflexe, 
dans des régions cérébrales plus ou moins éloignées. Or, comme ces diverses 
conditions pathogéniques présentent de notables difi'érences dans l'étendue 
de leur sphère d'action, dans leur durée, dans leur répétition, dans la 
brusrjuerie ou la lenteur de leur développement, il est facile de pressentir 
que les symptômes difi'us qu'elles provoquent seront marqués de la même 
mobilité. Certaines pariies de l'encéphale, que je voudrais appeler sHen- 
deuses, peuvent être le siège d'une lésion, même étendue, sans exprimer 
immédiatement, par des troubles fonctionnels, le désordre matériel qu'elles 
subissent ; cette tolérance, qui appartient principalement à la masse blanche 
hémisphérique, n'est pas liée à la nature de la lésion, mais à sa marche; 
si elle progresse avec lenteur, la période de silence (état latent) peut être 
de longue durée, et dans le cas particulier de l'encéphalite, un abcès peut 
être produit sans qu'aucun phénomène caractéristique en ait révélé la for- 
mation. Enfin, qu'il ait été latent ou non, l'abcès même enkysté est sujet 
à des modifications de volume plus ou moins rapides par augmentation du 
contenu, de là des aggravations subites ou des symptômes nouveaux qui 
enlèvent toute fixité au tableau clinique. En présence de ces enseignements 
de la pathogénie, on ne doit plus être surpris de la variabilité des symptômes 
de l'encéphalite; en fait, il est impossible qu'une description didactique 
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réponde à Tuniversalité des cas, tout ce qu'on peut désirer, c'est qu'elle 
comprenne les variétés principales. 

L'encéphalite primitive est ordinairement précédée de phodromes que 
Ton doit rapporter à ime congestion cérébrale, et qui peuvent durer de 
quelques jours à plusieurs mois ; ils consistent ^n pesanteur de tête, céphal- 
algie, vertiges, bourdonnements d'oreilles, troubles de la vue (diplopie, 
strabisme passager) et en phénomènes excentriques dans les membres, tels 
que contractures, secousses involontaires, fourmillements. Les mouvements 
sont parfois incertains, comme hésitants ; il y a dans d'autres cas un em- 
barras temporaire de la parole ; ailleurs, les désordres de la miction sont 
les seuls signes précurseurs (j'en ai vu un exemple). La maladie se con- 
firme, soit par l'exagération gradmUe des prodromes^ soit par l'apparition 
d'une attaque d'apoplexie, de convulsions ou de délire; c'est ainsi qu'elle se 
manifeste tout d'abord lorsque la période prodromique fait entièrement dé- 
faut. Vapoplexie à laquelle sont applicables les considérations pathogéniques, 
que j'ai présentées touchant l'hémoiThagie cérébrale, est assez rare comme 
phénomène initial ; elle est de courte durée et déjà pendant la résolution 
apoplectique on peut parfois constater de la rigidité et de la conti*actiire. 
C'est là, en effet, le symptôme le plus commun et le plus frappant; ordi- 
nairement unilatérale la contracture peut occuper les deux côtés du corps; 
elle coïncide souvent avec' du strabisme, de l'embarras de la parole. Je l'ai 
vue, dans un cas où elle occupait le bras et la jambe gauches, être accom- 
pagnée d'une contracture de la face qui était foiiement déviée vers la 
gauche, de sorte qu'on aurait pu croire à une paralysie faciale droite ; mais 
la rigidité appréciable des muscles faciaux de gauche ne Udssait pas do 
doute sur l'origine de la déviation. Les membres contractures sont quelque- 
fois le siège de secousses convulsives, que l'on peut observer aussi dans les 
membres de l'autre côté ; dans certains cas plus rares, les convulsions sont 
généralisées avec les caractères de la convulsion épilepti forme; il est ceriain 
alors que l'irritation intéresse, directement ou par action réflexe, la protu- 
bérance et la moelle allongée. Ce mode de début n'est point rare dans 
l'encéphalite qui se développe autour des productions pathologiques intra- 
crânienncs. Vidéation n'est pas toujoui*s troublée dès le commencement ; 
le malade, saisi d'une contracture unilatérale, peut tomber privé de mouve- 
ment et présenter dès ce moment les phénomènes généraux dont nous al- 
lons parler, sans que l'intelligence, la «mémoire et la parole subissent la 
moindre atteinte. Dans d'autres cas V exaltation délirante est un symptôme 
tellement précoce qu'elle devient un des modes d'invasion de la maladie ; 
du reste, le délire n'est pas le seul trouble intellectuel qui soit observé ; des 
malades sains d'esprits en apparence, répondant bien aux questions qu'on leur 
adresse, ont cependant des idées troublées et confuses sur certains sujets, et 
le désordre n'apparaît qu'à cette occasion. D'autres ont une anuiésie par- 
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tieUe ; il en est enfin qui ne peuvent plus parler bien que la motilit<S de 
la langue »oit complète et régulière^ auquel cas l'aphasie tient à l'abolition 
de l'idéation verbale, ou à la loipture des communications entre l'organe de 
cette idëation spéciale et l'appareil glosso-moleur (bulbe). Le début par la 
paralysie est rare, et d'ailleurs ce n'est pas un début à proprement parler; 
si la paralysie semble le phénomène primitif^ c'est que la période d'irrita- 
tion initiale a été silencieuse ; cette paralysie est en général de forme hémi- 
plégiquCy et elle coïncide souvent avec de la contracture, avec laquelle elle 
peut même alterner. L'état de la sensibilUé n'est pas toujours le même, elle 
est quelquefois abolie ou affaiblie d'emblée^ du coté contracture ou pa- 
ralysé ; dans d'autres cas, l'anesthésic ne vient qu'après une hyperesthésie 
plus ou moins vive. Si l'on a soin de distinguer la sensation et la percep- 
tion, on verra assez fréquemment que le trouble porte sur la sensibilité 
consciente, c'est-à-dire que l'impression est sentie, mais que la perception 
fait défaut. 

Quel qu'ait été le mode de début, l'encéphalite est accompagnée, au 
moins pendant les premiers jours, de tièvrc et de constipation. La fièvre est 
camctérisée par l'accélération du pouls ot par l'augmentation de la chaleur 
(j'ai vu le thermomètre s'élever à 39^,5, mais pas au delà) ; la constipation est 
opiniâtre ; les urines, qui sont ordinairement retenues, par suite de la con- 
tracture du sphincter, sont rares, hautes en couleur, et chargées d'urates 
comme les urines fébriles en général. Les nausées et les vomissements sont 
fréquents, mais ils sont moins constants ; il en est de môme de la céphal" 
aigie qui peut manquer tout à fait. 

Une fois établie, la maladie présente diverses modalités, dans lesquelles se 
révèlent les influences pathogéniques variables, dont j'ai parlé. La marche 
peut être régulière, c'est-à-dire qu'après une période de trois à huit jours 
caractérisée par les symptômes d'excitation que nous venons de décrire, 
ime phase de dépression survient, pendant laquelle la contracture fait place 
à la paralysie, le délire à la torpeur, la rétention à l'incontinence des ma- 
tièresy l'agitation au coma, et le malade succombe vers la fin du premier 
septénaire. lia mort peut être plus rapide et survenir brusquement pendant 
la période d'irritation, soit par^yncope, soit par asphyxie durant un accès 
convulsif. Dans d'autres cas, après un début bruyant et éclatant, la maladie 
entre dans une phase (fnjmisemtmt qui peut en imposer pour une guérison ; 
pourtant il reste de la douleur de tête, quelque désordre de la motilité ou 
de l'intelligence, quelque phénomène en un mot qui démontre qu'il s'agit 
d'une rémission et non [)as d'une guérison. Si la première période a été fé- 
brile, cette marche est caractéristique de l'encéphalite ; Torage initial répond 
à l'irritation nutritive formatrice, Tapaisement indique la terminaison du 
travail de suppuration et la formation d'un abcès limité. La durée de cette 
phase de rémission est extrêmement variable; elle peut se prolonger, en 
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effets durant plusieurs mois, la mort peut même être causée par une 
maladie intercurrente^ et non pai' la lésion cérébrale. Quoi qu'il en soit, 
le tableau clinique présente de si nombreuses variétés qu'il est impos- 
sible de les énumérer ; c'est un état morbide lent, continu^ coupé par 
des épisodes plus accentués (apoplexie, convulsions, contractures, délire) 
qui tiennent, soit à l'extension de l'altération locale, soit à ses effets de 
voisinage. la mort résulte de cette aggravation progressive, ou bien d'une 
hémorrhagie, d'une méningite secondaire; ou bien elle est foudroyante, 
lorsque l'abcès s'ouvre brusquement dans les ventricules ou à la surface do 
l'encéphale. 

La formation de l'abcès peut être latente ; les symptômes d'excitation de 
la première période font défaut, et le malade arrive d'emblée à la phase 
dite chronique ; cette marche est exceptionnelle dans l'encéphalite primi- 
tive, elle appartient à l'encéphalite secondaire et particulièrement à celle 
qui succède au traumatisme ou à l'otite. Peut-être bien le silence de la pre- 
mière période est-il alors plus apparent que réel, c'est-à-dire que les phé- 
nomènes fébriles ou céphaliques que l'on rapporte exclusivement à la bles- 
sure ou à l'otite pourraient bien être l'effet de deux causes réunies, le 
traumatisme ou la pblegmasie auriculaire et l'inflammation cérébrale se- 
condaire ; mais comme la plaie ou l'otite rend un compte suffisant de ces 
symptômes, on néglige la cause que l'on ne voit pas pour celle qu'on voit et 
qu'on touche', et quand la suppuration se révèle plus tard pai* une nouvelle 
explosion de phénomènes cérébraux ou par la mori subite, on est poiié à 
l'Cgardor comme latente la période de formation de l'abcès. Quelle que soit 
l'opinion qu'on admette sur ce point, un fait pratique d'une haute impor- 
tance se rattache à cette encéphalite secondaire ; ce n'est pas toujours pen- 
dant révolution de la plaie ou de l'otite que se manifestent les symptômes 
do l'abcès; ils peuvent être différés jusqu'après la guérison et en être séparés 
même par un intei*valle de plusieui's semaines, durant lequel le malade pa- 
rait rendu à une santé parfaite ; il conserve parfois un peu de céphalalgie, 
mais ce symptôme même peut manquer; puis h l'occasion d'un effort, d'un 
mouvement brusque, d'une fatigue insolite, ou sans cause appréciable, sur- 
viennent des convulsions, un coma promptcment moilcls, ou bien une mort 
soudaine par iiTuption • du pus dans le tissu cérébral ou dans les ventri- 
cules. Cette marche insidieuse, dont les annales de la chii-urgie renferment 
plusieurs exemples, impose une grande réserve au pronostic toutes les fois 
qu'on a affaire à un traumalisme du crâne, ou à une lésion pathologique des 
os(|ui le composent. 

La mori est la terminaison constante de l'encéphalite suppurative ; les 
temps d'arrêt qu'elle présente après la suppuration ne sont que des rémis- 
sions; aucun fait ne prouve la résorption de l'abcès, il n'en est même pas qui 
démontre nettement la guérison après que le pus s'est fait jour au dehors. 
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— On a cité des cas de guérison avant la phase de suppuration^ mais ces 
faits conservent un caractère d'incertitude qui ne permet pas d'atténuer la 
sévérité du pronostic. 



DIAGNOSTIC (1). 

La fréquence et la longueur des prodromes, l'acuité et la fièvre de la 
période initiale, l'apparition précoce de la contracture et des convulsions, 
l'aggravation croissante des accidents sont les traits distinctifs de T encépha- 
lite. Par cet ensemble de caractères elle s'éloigne de riii':;MOKRiiAGiE et de la 
NÊcROBiosE cérébrales; dans ces deux maladies, les symptômes présentent su- 
bitement leur intensité maximum pour s'amender ensuite ; il n'y a pas de 
fièvre avant la fin du premier septénaire, et la contracture n'apparaît guère 
avant ce moment. D'ailleurs l'encéphalite apoplectique, la seule qui puisse 
être confondue avec les encéphalopathies d'origine vasculaire, est loin de 
présenter une régularité aussi parfaite dans ses symptômes; l'apoplexie est 
incomplète ou de courte durée, la paralysie manque ou bien elle est peu 
marquée, moins nettement circonscrite ; elle coïncide ou alterne avec de la 
contracture ; dans une attaque que caractérisent une hémiplégie et de la 
fièvre , l'intelligence peut être conservée ; ce défaut d'harmonie que Réca* 
micr opposait sous le nom de dissonance des symptômes à la consonnance des 
apoplexies vasculaires est un des bons caractères de l'encéphahte, on peut y 
joindre la contracture bilatérale, — L'hëmorriiagie vENTRu:rL.\iRE produit subite- 
ment du coma et de la contracture comme l'encéphalite apoplectiforme ; 
mais elle est apy rétique, sans prodromes, et le coma est complet et per- 
sistant. — La MÉNINGITE coïncide toujours avec l'encéphaUle superficielle, et 
pour cette forme limitée il n'y a pas lieu à un diagnostic difl'érentiel ; la 
méningite simple et généralisée se distingue par l'intensité plus grande du 
mouvement fébrile, l'élévation plus considérable de la température (le 
thermomètre monte souvent à 60*^ et au delà), la constance de la céphalal- 
gie et des vomissements, la vivacité du délire et la diffusion bilatérale des 
phénomènes spasmodiques, auxquels succèdent des symptômes de paralysie 
ou de résolution également diffus. 

La connaissance des causes de la maladie peut aussi être utQe au dia- 
gnostic ; l'encéphalite secondaii*e, en effet, est plus fréquente que la primi- 
tive, et elle succède à des influences parfaitement définies, qui sont entre 
autres le traumatisme, les caries du rocher avec otorrhée, les lésions orbi- 

(i) RussKLL Rbtnolds, The Diagnasis of Diseuses of the Brain, Londou, 1855. — 
GiusiiiGEB, Diagnostische Bemerkungen ûhev Himkrankheiten [Arch, der Heilkunde^ 
l-lll, 4862). 
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Uirei ou nasaleB, la syphilis ; conséquemment l'existence bien constatée de 
l'une quelconque de ces conditions antécédentes est à elle seule une forte 
présomption en faveur de l'inflammation du cerveau.. La longueur de l'in- 
tervalle, qui a séparé l'action de la cause du développement des accidents 
cérébraux, ne doit point faire hésiter ; nous avons vu que cet intervalle peut 
dépasser plusieurs semaines, et dans un fait obser\'é par Bambcrgcr, il 
s'écoula neuf mois entre le typhus et l'abcès cérébral qui tua le ma- 
lade. 

Lorsque l'encéphalite aboutit à TabcèSy les obligations du diagnostic chan- 
gent, mais pour être plus limitées elles ne sont pas moins difQciles. 
Quand la phase de suppuration n'est pas latente, T abcès cérébral a une 
marche typique qui le distingue de la nécrobiose chronique et des tumeurs di* 
CERVEAU. Cette marche comprend trois étapes : La première est caractérisée 
par l'ensemble des phénomènes aigus de l'encéphalite, c'est la phase aiguë, 
elle peut durer de dix à quinze jours ; les observations de Lebert et Schott 
montrent que dès le douzième jour l'abcès peut être collecté, mais non 
enkysté. La seconde étape est silencieuse, elle répond à l'enkystement de 
l'abcès et à son état stationnaire ; sa durée ne peut être déterminée ; on 
sait que le travail d'enkystement commence du vingt-deuxième au vingt- 
quatrième jour, et qu'il n'est achevé qu'au bout de sept à huit semaines ; 
mais ce travail une fois elTectué, la limite du statu quo échappe à toute 
approximation. La troisième étape est bruyante comme la première ; elle 
répond à l'agrandissement de l'abcès, et elle est constituée principalement 
par des troubles des sens et de l'intelligence, par des apoplexies, des con- 
tractures plus ou moins durables, ou par des attaques de convulsions par- 
tielles, plus rarement épileptiformes. C'est alors, comme je l'ai dit plus 
haut, un fond morbide continu à épisodes paroxystiques; lorsque la marche 
des phénomènes présente cette régularité, elle révèle nettement l'abcès du 
cerveau à l'exclusion de toute autre lésion ; si au contraire les deux pre- 
mières étapes manquent ou sont ignorées, la période paroxystique doit 
fournir le diagnostic à elle seule. La phase chronique de la nécrobiose ne 
présente pas les poussées subites de l'abcès, c'est un état stationnaire ou à 
aggravation régulière ; de plus, les désordres psychiques, les troubles de la 
parole, y sont beaucoup plus communs que dans l'abcès chronique; les 
lésions cardio-vasculaires sont ordinaires, elles sont exceptionnelles dans 
l'encéphalite; sur quatre-vingt-neuf cas analysés par Rudolf Meyer, ces 
lésions ne sont notées que cinq fois ; enfin la nécrobiose chronique appar- 
tient en général à un âge plus avancé que l'abcès, dont le maximum de 
fréquence est entre vingt et trente ans. Quant à la tumeur de l'encéphale, 
dont la marche est également paroxystique, on ne peut guère la distinguer 
que par la notion des antécédents (le traumatisme, les lésions auriculaires, 
nasales, orbitaires, étant en faveur de l'abcès) ; par les symptômes du côté 
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des nerfs crânions^ lesquels, à l'exception de la paralysie faciale, appar- 
tiennent presque toujours à la tumeur ; et par le caractère épileptiforme des 
convulsions ; on peut aussi, dans les cas douteux, faire entrer en ligne de 
compte la fréquence relative des deux lésions, l'abcès étant en défmitive 
plus rare que la tumeur. 

TRAITEMENT. 

Ce que nous savons du pronostic dispense de grands développements sur 
ce sujet; au début, lorsqu'il y a lieu de croire que le travail pathologique 
n'a pas encore dépassé la fluxion irritativc, il faut recourir aux émissions 
sanguines générales et locales, en se réglant toujours sur la force des batte- 
ments du cœur et du pouls ; on seconde l'effet des saignées par des applica- 
tions froides, ou l'irrigation continue sur la tête. Ces indications d'urgence 
remplies, il convient d'administrer aussitôt un purgatif énergique, après 
quoi on donne le calomel selon le procédé qui conduit le plus rapidement à 
la salivation, c'est-àniire à doses fractionnées, 10 centigrammes en 20 pa- 
quets (1 par heure). Ces moyens, tout rationnels qu'ils sont, échouent ordi- 
nairement, ou du moins lorsque sous l'influence de cette médication les 
accidents s'amendent, il est permis de penser, vu la gravité bien connue de 
la maladie, qu'il s'agissait d'une simple fluxion et non pas d'une inflamma- 
tion véritable. Dans deux cas j'ai essayé le tartre stibié à doses contro- 
stimiilantes, et l'autopsie m'a prouvé à la fois la justesse du diagnostic et 
l'impuissance du traitement. Quant aux vésicatoires sur le cuir chevelu rasé, 
quant aux moxas et aux sétons on fera sagement d'en épargner la douleur 
au patient, vu qu'aucune observation ne démontre l'efficacité de ces pra- 
tiques traditionnelles. 

L'encéphalite étant parfois sous la dépendance de la syphilis, il faut tou- 
jours songer à la possibilité de cette cause, et pour peu que les renseigne- 
ments obtenus conûrmcnt cette présomption, il faut instituer aussitôt la 
médication spéciOque mixte (emploi simultané du mercure et de l'iodurc 
de potassium), tout en ayant recours aux antiphlogistiques proprement dits 
.si les phénomènes ont un caractère d'acuité bien prononcé. Il est bon d'être 
prévenu que cette syphilis cérébrale aiguë, alors même qu'elle est convena- 
blement traitée, n'est guère moins fatale que l'encéphalite commune. 

Si l'art est désarmé en présence de l'encéphalite constituée, il peut beau- 
coup en revanche pour prévenir l'encéphalite secondaire d'origine trauma- 
tique ou auriculaire ; les émissions sanguines et les mercuriaux employés de 
bonne heure ont une réelle efficacité. Il faut en outre, et par-dessus tout, as- 
surer aux liquides un libre écoulement ; il résulte, en effet, des observations 
de Toynbee que la rétention des produits otorrhéiques est la cause la plus 
ordinaire de la propagation intra-crânienne de l'inflammation. 
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CHAPITRE VII. 

SCLÉROI9K DJB li^ENCÉPHAIiK. — EIVCÉPHAIilTE: 

CHBOIVIQVK. 

Dans rcncéphale, ainsi que dans tout autre organe^ la sclérose est con- 
stituée pai* deux actes successifs et proportionnels^ le premier est le 
développement anormal (prolifération) du tissu conjonctif; le second est la 
compression, ViUrophie et V anéantissement fonctionnel des éléments propres 
de Torgane par la pullulation parasitaire de la trame conjonctive (1). 
Dans quelques viscères (foie^ rate), le processus morbide peut porter sur 
l'ensemble du tissu plasmatique et produire une sclérose générale ou totale ; 
mais dans l'encéphale il n'en est pas ainsi, la lésion est disséminée lirégu- 
lièrement sous forme de noyaux isolés d'induration;. la sclérose est donc à 
la fois partielle et diffuse» Comme elle s'est montrée avec ce uieme carac- 
tère dans toutes les obsenations jusqu'ici connues, il n'est pas besoin de 
spéciOer pai' l'adjonction d'une épithète la maladie dont il s'agit; l'expres- 
sion sclérose encéphalique^ en l'état actuel des choses^ implique l'idée 
d'une lésion diffuse et partielle de la masse nci*veuse intra-cràniennc. Nous 

(1) L'interprétation de la sclérose des centres nerveux n'est point encore unifonnc, 
parce que l'accord n'est pas établi touchant la nature de la substance iuterstiticUc 
à laquelle ou donne le nom de névroglie. Pour ceux qui admettent avec Virchow que 
cette substance est du tissu conjonctif, la sclérose du cerveau et de la moelle est assi- 
milable à celle du poumon, de la rate ou du foie ; elle consiste dans le développemeut 
exagéré d'un tissu préforme, c'est une simple hyperplasie. Mais pour ceux qui repous- 
sent le caractère conjonctif de la névroglie, la sclérose des centres nerveux est une 
lésion sui generis qui consiste dans la formation anormale d'un tissu étranger à la 
constitution naturelle de ces organes ; ce n'est plus 'une hyperplasie, c'est une »éo- 
plasie hétérotopique. Cette dernière opinion, primitivement soutenue par. le professeur 
Robin, qui invoquait surtout en Fa faveur l'embryogénie, vient de trouver une puis- 
sante conGrmation dans les recherches de Henle et de Meckel ; ces cminenls auato- 
mistes ont établi, par des observations qui paraissent décisives, que les réactions chi- 
miques de la névroglie sont précisément inverses de celles du tissu conjonctif. Le fait 
anatomique n'est donc pas jugé^ et la conception théorique de la lésion demeure indé- 
cise ; mais cette incertitude ne change rien au fait clinique, elle ne peut même enlever 
au processus le caractère d'une inflammation lente ou chronique, puisque des observa- 
tions positives établissent que la sclérose des centres nerveux ù son début est parfois 
accompagnée d'un mouvement fébrile, à intermittences plus ou moins longes. 

Henle und Meckel, Ueber die sogenannte Bindesubstanz der Centra/organe des Ser^ 
vemyiftems {Henle und Pfeufer^s Zeitxchr,, XXXIV, 1869). 
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verrons plus tard qu'il n'en est pas de même pour la moelle, et que la 
5clérose y affecte des dispositions variées^ qui commandent une terminologie 
spéciale. 

La SCLÉROSE DE l'encëphale (1) coïncide souvent avec celle de la moelle, 
mais dans ces cas complexes la lésion est toujours prédominante dans l'un 
des deux organes^ de sorte qu'il s'agit en réalité ou d'une sclérose encépua- 
UQUK avec noyaux spinaux, ou d'une sclérose splnale avec noyaux céré- 
braux. D'ailleurs certaines observations établissent la possibilité d'une sclé- 
rose limitée à l'encéphale ; il est donc opportun, dans une classification 
anatomique, du moins, de scinder les faits en deux groupes, selon le siège 
de la lésion, et de l'étudier séparément dans l'encéphale et dans la moelle. 
Cette scission est plus qu'opportune, elle est indispensable pour l'apprécia- 
tion exacte des symptômes; si l'on décrit en bloc la sclérose cérébro-spi- 
nale diffuse, on peut se laisser tromper par les faits à lésion spinale pré- 
pondérante, et négliger les troubles intellectuels et les désordres du côté 
des nerfs crâniens, phénomènes qui sont les meilleui*s caractères de la scié* 
rose cérébrale. 



GENÈSE ET LTIOLOUIE. 

Les causes qui provoquent l'hyperplasie conjonctive dans l'encéphale 
sont peu connues; l'hérédité, le froid humide, accidentel ou prolongé 
(habitation d'une chambre humide), les excès alcooliques, sont les seules 
circonstances dont l'action pathogénique soit établie. L'influence de l'âge 
et du sexe a été l'objet d'assertions erronées qui reposaient sur un trop 
petit nombre de faits ; on a dit que la maladie est propre au jeune âge 
et que le sève masculin y est particulièrement exposé, cela n'est point 
exact ; la maladie frappe des individus jeunes ou adultes, jusqu'à quarante- 
cinq ans, et cela sans distinction de sexe, voilà la vérité qu'établissent les 



(1) Cbuveilhieb^ Anatomie jHithologique, livr. XXXU. — Fiesichs, Beiiràge zur 
medicinifchen Klinik {Hasers Archtv, X, 1848). — HiRSCii, Fali von Sklerosis cerebrt 
[Prag, Viertefjahrs., l\\, 1854).— Ctonic, Jahresbericht ùber das Allerhciligett Hospi» 
tal^ 1852-1853. — Basse, Krankheiten des Servenapparaies. Erlaogcu, 1855. — 
Vale7(ti5er-Frerich$, Veber die Sklei^ose des Gehvms und Rûckenmarks {Deutsche 
Klinik, 1856). — Goldsciisiidt, De cerebri sclerosi» Vratislavife, 1855. — Metxxst, 
Faii von Schrumpfung der Varolshrùcke und des Kleinhirns (Wiener Zeitschr,, 1864). 
— ZE!nc£R, Sklerosr des ffirns und ROckenmark^ (llenlc und Pfcufer\i XeiMir,, 
1865). — Osdeivstei^, Sur In itnmlysie agitante et la sclérose en plnifuei gtinéralisée^ 
lliè»e de Pari», 1867. 
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chiffres suiTants : J'ai relevé vingt et une observations (1) de sclérose encé- 
phalique avec ou sans noyaux spinaux; dans dix-huit l'âge est au-dessous 
de U5 ans (trois appartiennent au jeune àg^ quinze sont comprises entre 
20 et /^3 ans), deux fois seulement les malades étaient âgés de plus de 
50 ans^ une fois l'âge n'est pas indiqué. Quant au sexe^ je trouve dans ces 
vingt et un faits douze honunes et neuf femmes, et si l'on veut éliminer les 
trois cas dans lesquels il n'y a pas eu d'examen microscopique, les chiffres 
s'équilibrent plus exactement encore, car le total des dix-huit faits corn* 
prend alors dix honmies et huit fenunes. 



ANATOMIE PATHOLOGIQUE (2). 

I^e plus souvent, l'aspect extérieur du cerveau ne présente rien d'inso- 
lite ; parfois cependant les circonvolutions sont aplaties, les sillons moins 
profonds, comme si le tissu augmenté dans sa masse (hypertrophié) avait 
subi une certaine compression dans la cavité inextensible qui le renferme. 
Dans d'autres cas, on peut pressentir la lésion d'après les modifications 
physiques de la substance grise corticale, qui est infmiment plus pâle qu'à 
l'état normal, au point qu'elle se distingue à peine de la substance blanche. 
Rien de constant quant à l'anémie ou à l'hyperémic cérébrale, rien de 
fixe non plus quant à la capacité des ventricules ; ils sont quelquefois 
rétrécis et contiennent alors peu de liquide, ailleurs ils sont dilatés et 
renferment une quantité surabondante de sérosité. L'altération caractéris- 
tique apparaît à la coupe; elle forme des noyaux isolés de figiu-c ronde, ovale 
ou anfractueuse, d'une grosseur variable depuis celle d'une lentille jusqu'à 
celle d'une amande ; ces noyaux se détachent du tissu par leur couleur et 
leur consistance ; la coloration^est blanc grisâtre ou hyaline comme celle du 

(1) Stokbs, garçon de 2 ans. — Dciiville, homme de 20 ans. — Pool, homme de 
43 ans. — GauVEiLniER, femme de 33 ans. — Duplay, homme de 31 ans. — Va5 
Camp, garçon de 13 ans. — Obertimpfler, femme de 20 ans. — Bartbez et Rilliet, 
garçon de 12 ans. — Hmscu, homme de 53 ans. — Gohr, homme de 38 ans, femme 
de 31. — GoLDsCHMiDT et CoBN, femme de 29 ans. — Gunsbusu, homme de 25 ans. 
— yALE?rrDiBR-FRE]iicH8, hommo de 21 ans, femme de 20. — Ri5dflei6ch, homme 
de ?. — Leyoen, homme de 23 ans. — Zenker, femme de 30 ans. — Mbynert, femme 
de 63 ans. — Oroknsteir et Charcot, femme de 33 ans, femme de M. 

J'ai laissé de côté les observations de Mettenheimer et Duguet, qui se rapportent 
à une sclérose limitée du cervelet^ et non pas à la sclérose diffuse de rcncéphalc. 

(2) RoKiTANSKY, Lekrbuch der pathoiog, Anatomie, Wien, 1856. — Rindfleisch, 
Histohgische DeUiil iu der gvauen Degeneration voh Hirn und Kuckenniark ( Virchow'f 
ArchiVy XXVI, 1863). — Leyden, Veber graw Degeneration des Huckenmurk4 
(Deutsche Kliniky 1863). 
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cartilage; la consistance rappeUe celle de Talbumine coagulée^ dans d'au- 
tres cas^ la masse sdëreuse est aussi ferme que du cuir ; elle oppose de la 
Tcsistance à la coupe et crie sous le scalpel ; alors même que les noyaux^ bien 
circonscrits^ contrastent nettement par leur dureté a^ec la substance ner- 
Tcuse qui les entoure^ il faut, en général, un certain effort pour les énu- 
cléer. La surface de section des masses indurées est ordinairement régu- 
lière et uniforme; parfois, elle est parsemée de points plus foncés, mais 
les points sanguins proprement dits (orifices de vaisseaux divisés) sont tou- 
jours rares. Sous le mierùscope, la lésion se présente à son début comme une 
masse amorphe, visqueuse, demi-liquide ; plus tard elle est finement flbril- 
laire, et contient dans ses mailles des débris variqueux de fibres nerveuses, 
des amas de granulations, des noyaux libres et des cellules à noyaux. Dans 
le plus grand nombre des cas, on y constate la présence des corpuscules 
arayloîdes, mais ils peuvent faire complètement défaut (obs. de Valentiner- 
Frerichs), de sorte qu'on ne saurait arguer de l'existence ou de l'absence de 
ces corps pour établir une sclérose primitive avec atrophie nerveuse secon- 
daire, et ime sclérose secx)ndaire avec atrophie nerveuse primitive. Ce qui 
est certain, c'est que la sclérose a toujours pour résultat l'atrophie des 
éléments nerveux dans le point qu'elle occupe (1). Les noyaux scléreux 
siègent dans la substance blanche de l'encéphale; la substance grise est plus 
rarement atteinte ; dans le fkit de Gunsburg, la superficie des circonvolutions 
était indurée au point de crier sous le scapcl; toutefois, comme ici la sclérose 
coïncidait avec une petite tumeur carcinoniateuse du cerveau, l'observation 
n'est pas à ce point de vue entièrement probante. A côté de cett.e forme- 
type de sclérose, il convient d'en signaler une autre dans laquelle les 
noyaux ne sont pas reconnaissables à la vue, parce qu'ils ont la même cou- 
leur que le tissu nerveux ; ils ne sont appréciables que par le toucher. Ces 
deux formes coexistaient dans la première observation de Valentiner-Fre* 
richs. 

Rien n'est plus variable que le nombre des noyaux scléreux; la masse 
nerveuse en est parfois comme criblée (dans un fait de Basse il y en avait 
au moins deux cents); dans d'autres cas, ils sont rares et doivent être cher^ 
chés avec attention ; entre ces deux extrêmes, on trouve tous les intermé*- 
diaires. Le siéye de ces masses dans les diverses régions de l'encéphale pré- 
sente également de notables différences ; elles occupent les hémisphères^ 
les parois ventriculaires, la mésocéphale, isolément ou en môme temps que 
le cerveau proprement dit, le cervelet, la moelle, surtout dans les cordons 
artero-latéraux, enfin la sclérose peut envahir aussi les portions initiales des 

(1) Pour plus de détails sur les caractères microscopiques de la lésion, voy. Sclérose 
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nerfs crâniens. Je consigne en note le résumé des détails que présentent à 
ce sujet les vingt et une observations que j'ai analysées (1). 



SYMPTOMES. 

En général, dans toute sclérose viscérale^ les symptômes sont de deui 
sortes^ les uns tiennent aux poussées congestives qui précèdent et accompa- 
gnent la néoplasie ; les autres expriment T inertie ou le désordre fonctionnels 
des éléments comprimés par la végétation envahissante du tissu conjonctif. 
Les premiers consistent essentiellement en phénomènes douloureux siégeant 
dans l'organe atteint; les seconds consistent en troubles fonctionnels rigou- 
reusement adéqu<ites au rôle physiologique de la partie lésée. Ajoutons que 
la marche de la maladie^ toujours lente, embrasse plusieurs années, que 
les poussées douloureuses peuvent être accompagnées d'un léger mouvcmeot 
fébrile; que ces phases d'acuité contrastent avec la torpidité habituelle du 
mal, et nous connaîtrons les traits principaux et caractéristiques de la sclé- 
rose viscérale. Dans celle qui occupe l'encéphale, les symptômes kluxjon- 
NAiREs sont constitués par des céphalalgies paroxystiques, à retoui's plus ou 
moins fréquents, par des névralgies ou. des vertiges passagers. Us sont d'ordi- 
naire moins prononcés que dans les autres espèces de sclérose; ils peuvent 



(1) Stoeiir, Hémisphèt^s, corps mamiiiaires, — Dumvillë, Protubérance, moelk 
uUongéeet corps olivâtres, — Pool, Hémisphères ^ centre ovale, — Cruveilhier, Fmce 
antérieure de Callongée^ protubérance^ pédoncules cérébraux, corps calleux, paroi des 
ventricules latéraux, origines des pneumogastriques, glossopharyngiens et hypoglosse». 

— DrPLAY, Hémisp/ières surtout au voisinage des ventricules, couches optiques ei 
corps striéi, — Van Camp, Protubérance. — HiRScn, Hémisphères, paroi des ventri' 
cu/esy protubérance, moelle, — Obertimpfler, Hémisphères, — Barthez et Riluit, 
Hémisphères, notamment une circonvolution.-^CoBVj Hémisphères dans les deux obser- 
vatûms, — GoLDscHMiDT et CoHsr, Cervelet, épendyme, pont de Varofe, induration 
générale de la moelle, — GuxsarRG, Hémisphère, substance grise des circoivolutions, 

— Valentiner-Frbrichs. 1. Pédoncules cérébraux à r émergence de la protubérance, 
olives, épaisseur de la protubérance et de Fallongée, II. Induration générale, parois 
venir iculaires, protubérance^ moelle. — Ritïdfleisch, Voûte à trois piliers, corps cal- 
leux, centre de Vieussens, coi^ons antérieurs de la moelle. — Leyden, Hémisphères, 
centre ovale, arbre de rie du cervelet, protubérance, cordons antérieurs, latéraux de 
la moelle. •— Zenker, Masse blanche des deux hémisp/ières, épendyme, corne d*.im» 
mon, corps striés, voûte, ttenia, pédoncules du conaHum, commissure molle (complète* 
meut dure), épendyme de Vaqucduc de Sylvius, pont de Varole, pédoncules cérébelleux 
supérieurs, épendyme du quatrième ventricule, moelle. — Mey.nert, Cervelet et pro- 
tubérance. — Ordensteix et Charcot^ I. Parois ventriculaires, pont, pyramides anié' 
"ieures, vordons antéro-latéraujc. H. Protubérance et bulbe. 
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manquer complètement; alors la maladie^ uniquement caractérisée par deb 
abolitions fonctionnelles progressives, a une marche lente et uniforme. 
Dans quelques cas, pourtant, ces symptômes épisodiques sont intenses et 
accompagnés d'une fièvre temporaire, révélée par l'accélération du pouls et 
l'élévation du thermomètre. (06$. de Stœhr et de Zettker,) 

Les pERTiRBATioNs FON(Tio?9N£LLEs sout dcs désordrcs de l'intelligence et du 
mouvement, phis rarement des altérations de la sensibilité. Les ttvubles vUel- 
iectttels n'ont manqué jusqu'ici dans aucun des cas de sclérose cérébrale (je ne 
sais sur quoi se fonde Ordenstein pour dire qu'ils n'ont été notés que dans les 
deux faits de Valcntiner); ils sont très-vaiiables : c'est quelquefois un affais- 
sement graduel, ou bien une perte de la mémoire. Chez d'autres malades 
on observe de la mélancolie, des déterminations non motivées, une impres- 
^aonnabilité émotionnelle excessive ; on a même rencontré le délire ambi- 
tieux dans sa forme la plus parfaite (Ob$, de Valentifier-Frerichs), U embarras de 
h parole, qui est à peu près constant, tient parfois au désordre de l'intelli- 
;;ence ; mais, en général, il est lié à quelque trouble dans la motilité de la 
langue. Ces symptômes peuvent être pai'oxystiques comme la céphalalgie et 
le vertige, avec les(]uels ils coïncident le plus ordinairement. 

Les désordres du mouvement consistent en paralysies, lesquelles tu*ent de 
leur distribution et de leur extension un caractère quasi pathognomonique. 
La lésion qui les cause est disséminée sur plusieurs points ; chacun de ces 
points, considéré isolément, est peu étendu, et n'intéresse qu'un petit nombre 
d'éléments nerveux ; conséquemmcnt, la paralysie motrice est elle-même 
disséminée, et dans les membres qu'elle occupe elle n'atteint d'abord que 
certains muscles, ou certains groupes musculaires à l'exclusion des autres. 
Elle frappe en premier lieu l'un des membres inférieui*s; elle atteint 
ensuite les parties homologues de l'autre côté, puis elle passe aux membres 
supérieurs où elle se coniporie de la même manière. Ainsi les fléchisseui*s, 
])ar exemple, peuvent être totalement paralysés aloi*s que les extenseurs 
possèdent encore leur activité normale ; l'akinésie s'étend aussi aux muscles 
du tronc et à la sphère des nerfs crâniens, qu'elle intéresse en plus ou 
moins grand nombre, suivant la multiplicité et le siège des noyaux de sclé- 
rose. De là, selon les cas, du strabisme, de la paralysie faciale simple ou 
double, de la gêne dans la déglutition, dans l'aiiiculation des sons, dans la 
parole ; de là aussi la possibilité des troubles de la voix et de la dyspnée 
(par lésion des nerfs vagues). Les sphincters sont pris plus fréquemment, et 
en général ils le sont de bonne heure; de là une incontinence déliniiive de 
l'urine et des matières fécales. Ainsi donc la paralysie motrice à son début 
n'est pas hémiplégique, elle n'est pas pai*aplégique, elle est irrégulièrement 
diffuse connue la lésion qui lui donne naissance, et cette dissémination est 
portée au point que dans le môme membre, dans le même segment de 
membre, tous les muscles ne sont pas frappés à la fois. Si, dans ce cas^ on 
UGGOim. I. — 13 



194 MALADIES DE L'ENCÉPHALE. 

prend la peine <le déterminer exactement le siège des paralysies;» on vem 
qu'elles sont distribuées comme les cordons nerveux, c'est-à-dire que le 
muscles animés par le même nerf sont tous atteints ou tous intacts. Ce 
caractères remarquables peuvent encore être exprimés par cette propositioi 
éminemment clinique que j'ai présentée et développée ailleurs (i) ; l'abolitioi 
du mouvement volontaire est distribuée de telle sorte qu'une lésion uniqui 
des centres nerveux ne peut en rendre compte ; elle démontre l'existence d 
lésions multiples à développement successif; ces lésions ne peuvent ètn 
que des noyaux de sclérose. Cette formule renferme tout le diagnostic d( 
la maladie. 

L'akinésie est souvent précédée de secousses musculaires ou de tremhlemen 
dans les jambes; mais quoi qu'il en soit de ces phénomènes précurseurs, i 
est de règle que la paralysie coïncide avec du tremblement; ce symptômi 
est noté dans la presque totalité des observations. On a dit que ce phéna 
mène ne se montre qu'au moment oii le malade veut exécuter quelqui 
mouvement; cette proposition est trop absolue. Je tremblement apparai 
non-seulement à l'occasion de l'exercice musculaire (mouvements volon- 
taires ou mouvements communiqués), mais sous l'influence des émotion 
morales ou de l'excitation produite par la lecture ou par la pai-ole [Obs. d 
Valenttner-Frerichs) . On a vu le tremblement se propager à l'extrémité cépha 
lique atteinte alors d'une véritable trépidation; le nystagmus a été noté chei 
la malade de Cohn et Goldschmidt. Il n'est pas rare d'observer dans le 
membres paralysés des mouvements convulsifSy des contractures spasmodique 
revenant par accès ; mais ces symptômes, qui peuvent manquer, sont pluî 
tardifs que les précédents. Dans quelques cas, enfin, l'abolition du mouve- 
ment volontaire est précédée durant un lemps variable par de Vineoordina' 
tien (ataocie) motrice; le mouvement a lieu, mais les qualités du mouvemeni 
sont mauvaises; il est irrégulier, désordonné et ne répond pas au but voulu ; 
telle la malade de Cohn et Goldschmidt, qui pouvait bien remuer les bras, 
mais qui ne réussissait qu'à grand' peine à porter les aliments à sa bouche. 
Les mouvements réflexes et la coîitractilité électrique sont conserves dans les 
parties paralysées, et la nutrition des muscles reste longtemps intacte ; il 
n'y a pas d'atrophie précoce. 

Les TROUBLES DE SENSIBILITÉ sout moins constants et moins caractéristiques; 
\ei seîisibilitê cutanée est intacte, ou compromise dans l'un de ses modes (tact, 
douleur, température); mais ce qui est plus remarquable, c'est le désordre 
précoce de la sensibilité musculaire (notion et appréciation de Tétat des 
muscles); elle peut être totalement abolie aloi*s que les autres modes de 
sensibilité sont intacts {Obs, de Zeïiker). Dans les organes des sens, on a 
observé Vamblyopie, Vamaurose même, la surdité; on conçoit facilement que 

(1) Jaccoud, Leçons de clinique médicale» Pari», 1867^ 2« édit.^ 1889. 
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cette classe de symptômes est extrêmement variable ; tout dépend, je le 
répète, du siège des noyaux scléreux ; du reste, parmi les nerfs crànieos, 
ceux de la septième, de la neuvième, de la dixième et de la douEième paire 
lont plus fréquemment intéressés que les autres. Dans la majorité des câs, 
U n'y a pas de troubles visctutAux; il faut se rappeler cependant que chef 
la malade de Zcnker la paralysie fut précédée et accompagnée à son début 
d'une gastralgie paroxystique iclïcmcniyioXenXe, qu'elle aboutit plusieurs fois 
à la lipothymie et à la perte de connaissance. La NuramoN gûcêrale n'est pat 
compromise, au contraire ; il n'est pas rare que les malades réduits à une 
vie végétative prennent un embonpoint considérable, et la mort est causée, 
toit par affaiblissement graduel, auquel cas on observe souvent de l'œdème 
des extrémités, soit par asphyxie, soit enfin par une maladie aiguë intercur* 
rente, en particulier par la pneumonie. La durée totale de la maladie est de 
deux à cinq ans; on l'a vue se prolonger durant dix années; dans un ou 
deux cas, en revanche, elle a tué en quelques mois. 

On distingue la sclérose encéphalique ou encéphalo-spinale de la sCLi* 
ROSE SPINALE purc par les troubles intellectuels, et par les symptômes dans la 
sphère des nerfs crâniens ; si ces nerfs sont lésés dans leur portion périphé- 
rique ou dans leurs noyaux d'émergence, l'abolition du mouvement volon- 
taire coïncide avec l'abolition du mouvement réflexe et de la contractilité 
électrique. Si le mouvement volontaire est seul perdu, c'est une preuve 
que les nerfs ne sont intéressés qu'indirectement en quelque sorte, c'est-à- 
dire que la lésion porte, non sur les cordons eux-mêmes, non sur leurs 
noyaux gris, mais sur les fibres conductrices qui relient ces noyaux à l'organe 
de la volonté (couche grise corticale des hémisphères). Enfin, dans l'ATRopau 
NERVEUSE PROGRESSIVE, qui produit aussi une paralysie motrice disséminée^ 
forcément imputable à des lésions multiples, l'abolition du mouvement 
volontaire est suivie dans l'espace de six à huit jours de la perte du mou-» 
vement réflexe, de la perte de la contractilité électrique et de l'atrophia 
des muscles pai'alysés. 

TRAITEMENT (1). 

Le pronostic bien connu de la maladie indique asses ce qu'on doit atr 
tendre de la thérapeutique ; on a employé l'iode, le seigle ergoté, le nitrate 
d'argent, la strychnine, l'électricité, les bains et les douches de toute sorte 
et cela sans résultat aucun ; au début on pourrait tenter les mercuriaux à 
doses altérantes ; c'est une médication rationnelle à laquelle, dans ces condi- 
tions, je n'hésiterais pas à recourir. Steiger a publié sous le nom d'encéphâr 

fi) Steiger^ Ceber SneephaUiiê eMromca (WûrMhurg, midi leiUehr., i866). 
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lite chronique des observations d'une maladie cérébrale chronique qui se 
rapproche^ par ses symptômes, de la sclérose ici décrite ; dans la plupart 
de ces faits, l'iodure de potassium a amené la guérison ; mais le nombre 
considérable des obsei*yations, l'absence d'autopsies, le pronostic favorable 
que formule l'auteur (/i/5' de guérisons), ne permettent pas d'admettre qu'il 
ait eu affaire à la sclérose diffuse. En somme la médication est purement 
symptomatique ; il faut combattre les douleurs parla belladone, par le bro-. 
mure de potassium et par des applications de ventouses à la nuque et sur la 
région lombaire, si la constitution de l'individu le permet. Il faut en outre 
soustraire le patient à toutes les influences qui j)euvent déterminer de la 
fluxion céphalique. Si la maladie est trop avancée pour qu'on puisse recouiir 
aux mercuriaux, si l'iodure de potassium n'a donné aucun résultat, on ne 
peut faire mieux que d'administrer le nitrate d'argent à doses croissantes 
(de 1 centigramme jusqu'à 5 ou 7 centigrammes par jour, selon la tolérance 
de l'estomac et l'état des téguments), dans l'espoir d'obtenir une améliora- 
tion ou un temps d'arrêt. 

CHAPITRE VIII. 

PACHYMJÊWIWGITK. — HÉilATOllK 
BK liA DlîRE-ilKRfi. 

La pachyméningite est l'inflammation de la dure-mère (1) ; elle a été di- 
visée en externe ci interne, selon qu'elle occupe la face superficielle (externe) 
ou la face profonde (interne) de la membrane fibreuse. La pachyméningite 
externe n'est jamais primitive; elle succède au traumatisme ou aux altéra- 
tions morbides des os du crâne, et à ce titre elle est du domaine de la patho- 
logie chirurgicale ; d'ailleurs elle n'est qu'une forme anatomique; on ne 

(1) Cruveilhieb, Anatomie pathologique, — Galmeil, De la pamli/sie comidérèe 
chez ics aliénés, Paris, i826. — Traité des maladies inflammatoires du cervenu, 
Paris. — ViRCHOW, Verhandlungen der Gesells. f. Geburtshiilfe tn Berlin, 1847, IL — 
Verhandlungen der physik. medic, Gesells, in Wùrzburg, 1851, H. — Eodem locot 
1857, Vil. — Uescul, Patholog» Anatomie, 1855. — Scuubeiit, Dns Hirmatoma 
durœ matris bei Ei^waclisenen {Virchow*s Archiv, 1859). — Brinet, Recherches sur les 
néomembranes et les kystes de V arachnoïde^ thèse de Paris, 1859. — Gaz, méd, de Paris, 
1864. — Hasse, Krankheiten des Nervenapparates, Erlangen, 1855. — Coarcot et 
VuLPiAU, Sur les néomembranes de la dure-mère {Gaz, hebdom,, 1860). — La?cc£REA.L'X, 
Des hémorrhagies méningées {Arch. yen, de méd.^ 1863). — Perrovd, Sote sur les 
hémorrhagies dites interarachnoïdiennes {Gaz. méd, de Lyon^ ^864). — Ghristia!^, 
Étude sur la pachyméningite hémorrhagique, thèse de Strasbourg, 1864. — Pirutais, 
De la pachyméningite hémorrhagique^ thèse de Strasbourg» 1864. 
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peut y voir une forme morbide, puisque l'expression clinique lui fait défaut. 
Quand elle est légère^ elle passe inaperçue ; quand elle est grave, ou bien 
elle coïncide avec une mi^ningite générale issue comme elle du trauma- 
tisme ou de la carie, ou bien les phénomènes graves et mortels sont le fait 
de l'inflammation, de la thrombose des sinus, ou de la pyémie : aussi, 
lorsque dans le cours des lésions osseuses on voit apparaître des sym- 
ptômes cérébraux, on reconnaît bien par là que les méninges se prennent, 
mais il est impossible d'isoler du complexus morbide la pacbyméningite 
externe. Malgré l'autorité des médecins allemands qui l'ont décrite, je la 
rejette comme maladie distincte, et je ne m'occupe ici que de la PAcnYMÊMN- 
jfiTE iNTEBNE ct de I'hém ATOME qui cu csl la suite fréquente. 



(ÎENESK ET ÉTIOLOGIE (1). 

Bien que la maladie ait été obsenée à tous les ùges, il est positif néan- 
moins qu'elle présente sa plus grande fréquence aux deux extrêmes de la 
vie, chez l'enfant et chez le vieillard; le sexe masculin y est plus particuliè- 
rement exposé. L'étude des causes ou des coïncidences montre clairement 
que la pacbyméningite est plus souvent consécutive que primitive; le trau- 
matisme céphalique, l'alcoolisme, le rhumatisme ailiculaire, en sont les 
causes les plus ordinaires. On l'observe souvent chez les aliénés, on la voit 
aussi dans le cours de la pleuropneumonie, de la péricardite, plus rarement 
dans la variole ; l'action ])athogénique de la scarlatine et du typhus n'est pas 
encore bien établie. Les rapports de la pleuropneumonie et de la péricardite 
avec le rhumatisme autorisent à penser que, dans les cas où la pacbyménin- 
gite s'est développée sous leur influence, elle était, là encore, d'origine 
rhumatismale ; de sorte (jne les causes connues se classent en cinq groupes 
qui sont : la folie , le tranmaliamt^ , Valmolism*; , le rhumatisme et les 
pyrcxies. 

ANATOMIE PATHOLOCÎigUE (2). 

La pachyménhigite est le type parfait de I'jnklammation néomembraneuse 
Hh3ioRRnAcii(^i:E; aussi les lésions présentent deux périodes très-nettes, qui 

(1) Hasse, Laxcebrafx, loc, cil, — GoRRY, Etinhgie de la pachjméningite hémov" 
rhogique, thèse de Paris, 18G0. 

(2) Pbescott-Hewett, Med» chir. Transnctiom^ 1845. — Bamberger, Wûrzb, Ver» 
handlungen VI, 1856. — GiiiDO Werer, UcOer dus llàmatom der Dura-mnier (Arch, 
der Heilkunde, 1860) — Malusten, Case of chronie meningitis, etc. {Hygiea^ 1861). 
— Dublin med. Press, 1861. — Woon, Dublin med. Press, 1861. — Ramuei, 
Bpmerkungen zur Ahhnndlung iiherdna Udmntomder Dura- moter^ von /)'" G. Weber 
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apparaissent le plus ordinairement dans les symptômes ; la première période 
est caractérisée par la formation de la néomembrane organisable^ la seconde 
p9sV hémorrhagie dans l'épaisseur de la uéomembrane organisée ; c'est cette 
hémorrhagie circonscrite et enkystée qui constitue l'hématome. Je ne pense 
pas qu'on ait jamais observé les phases d'irritation qui précèdent la prolifé- 
ration néomembraneuse ; ce n'est donc que par analogie (rapprochement 
légitime d'ailleurs) qu'on peut admettre comme phénomènes initiaux la 
fluxion, l'injection et l'exosmose vasculaire. Une fois formées, les néomem- 
branes se présentent sur la face interne de la dure-mère comme des toiles 
réticulées tellement fines qu'on les a souvent comparées à des toiles d'arai- 
gnée ; en cet état elles seraient facilement méconnues, si l'on ne suivait le 
conseil de Virchow qui recommande de promener le doigt sur la dure-mère 
pour en apprécier la plus légère inégalité ; souvent aussi on soulève de cette 
façon le bord de la néomembrane sous forme de lambeaux ou de filaments 
ténus. Dans bon nombre de cas, la production nouvelle est plus facile à re- 
connaître parce qu'elle est infiltrée, uniformément ou par places, d'une 
quantité variable de sang, qui lui donne une coloration rouge ou rouge 
violet ; il est plus rare que la membrane présente la forme d'une lamelle 
opaque, blanche ou jaunâtre. Le siège le plus ordinaire de ces produits est la 
voûte du crâne, notamment dans les régions qui avoisinent la ligne médiane ; 
ils sont donc en rapport par une de leurs faces avec la dure-mère à laquelle 
ils adhèrent, et par l'autre avec la convexité des hémisphères dont ils sont 
séparés par l'arachnoïde et la pie-mère ; il n'est point rare de les rencontrer 
symétriquement placés sur chaque hémisphère. La consistance et l'épais- 
seur des néomembranes sont en raison de leur ancienneté et surtout en 
raison du nombre des poussées inflammatoires. Lorsqu'elles résultent de 
productions successives, elles affectent la forme de lamelles superposées, 
plus ou moins intimement unies (Virchow a compté jusqu'à 20 couches), 
et parcourues par de nombreux vaisseaux qui se ramifient dans leur épais- 
seur; mais quel que soit leur volume, leiu* richesse vasculaire est des plus 
remarquables ; ces vaisseaux nouveaux, ténus et fragiles, sont la source de 
l'hémorrhagie qui va transformer la néomembrane lameUeuse en sac héma- 
tique. Cette seconde phase n'est pas constante; la pachyméningite interne 
peut n'être pas hémorrhagique, mais le fait est exceptionnel. 

L'hémorrhagie a lieu en une seule fois ou bien par ruptures successives ; 
elle siège dans l'intervalle des couches meml)raneuses qu'elle écarte les 

{Neederl. Tijdsch., 1861.— Virchou/s Archiv, 1862). — Mecïleîtbubg, Hâmatomder 
Dura-mater (Berlin, klin. Wochcn,, 1864). — OoEScnLEfL^Pachymemngaiidextra,ctc. 
{Allg. Wiener med. Zeilung, 1865). — Wilks, Journal of mental Se,, 1865. — La- 
WOiiHZ, Sur les hyties sanguins de r arachnoïde {Gaz, méd, de Paris, 1865).— Blachsz, 
Bémorrhagie méningée {Union méd,^ 1867). 
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unes des autres^ et le sang est limité par la périphérie même de la néo- 
membrane. Ainsi est constitué le kyste sanguin appelé hénuUùme de la duré- 
mire. Les parois du kyste, d'épaisseur variable, adhèrent d'une part avec la 
dure-mère et sont en rapport de contiguïté d'autre part avec l'arachnoïde ; 
cette paroi profonde du kyste a été prise d'abord pour le feuillet pariétal de 
Tarachnoïde détaché de la dure-mère par le sang ; plus tard il a été regardé 
comme une fausse membrane secondairement développée autour du caillot 
sanguin, et formée principalement par la fibrine coagulée ; deux interpréta- 
tions également erronées, car l'arachnoïde n'a pas de feuillet pariétal (ce 
qu'on a pris pour tel n'est que le revêtement épithélial de la dure-mère), et 
la membrane n'est pas consécutive à l'hémorrhagie, elle la précède, ainsi 
que le prouvent les faits dans lesquels il y a pachyméningite sans hémor- 
rhagie. La cavité de l'hématome est simple ou cloisonnée, et dans ces castes 
diverses loges n'ont pas toujours le même contenu ; les unes renferment du 
sang frais, les autres de vieux caillots rétractés ; ailleurs on ne voit plus que 
de la sérosité jaunâtre (Hassc, Virchow). Le volume de ces kystes est asseï 
?ariable; ordinairement ils ne renferment qu'une ou deux onces de sang, 
mais on en a vu qui en [contenaient plus d'une livre; leur forme est celle 
d'un ovale aplati, à grand diamètre antéro-postérieur. Ils occupent la con- 
?exité du cerveau, surtout au niveau des lobes antérieurs et moyens; à 
leur niveau, la surface hémisphérique est déprimée ; on a observé l'atro- 
phie et le ramollissement du tissu nerveux, particulièrement de la substance 
grise ; on a vu aussi de petites héniorrhagies dans les mailles de la pie- 
mère. L'hématome est souvent double, et dans ce cas il est ordinairement 
i^métrique. Le plus souvent on ne peut assigner à la rupture hémorrha- 
gique d'autre cause que la fragilité naturelle des vaisseaux; mais dans le 
fait de Malmsten, ils avaient subi la dégénérescence athéromateuse, et dans 
un cas de Blachez, le sang ne provenait pas de vaisseaux nouveaux, mais 
des vaisseaux normaux dégénérés sous l'influence de l'alcoolisme; l'hémor- 
rhagie sus-arachnoïdicnne avait eu lieu sans pachyméningite préalable. 
Quelques autres faits de ce genre ont été cités, mais, somme toute, ils sont 
exceptionnels. 

SYMPTOMES. 

Dans les cas types, il y a deux pr.R iodes qui se succèdent sans interrup- 
tion, ou qui sont séparéjes par un intervalle plus ou moins long. La prb- 
MiËRE est caractérisée exclusivement par des phénomènes d'eoccitaticn céré- 
brale; nous savons qu'elle répond à la formation et à l'organisation du 
néoplasme ; la seconde est marquée par des phénomènes de dépression cro»- 
santé; elle traduit la compression du cei*veau par l'hématome^ Le plut 
souvent, le début de la seconde période est révélé par une attaque d'apor 
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plexie, qui est due à la formation ou à l'accroissement subit de l'hématome, 
et à la diminution brusque de la capacitd crânienne. Tels sont les traits 
généraux et la marche dminemmcut caractéristiques de la maladie. La 
PREMIÈRE PÉRIODE peut èive sUeucieuse et échapper à l'observation ; c'est ce 
qui explique ces faits assez nombreux dans lesquels la pachyméningite 
n'est découverte qu'à l'autopsie. Lorsqu'il en est autrement, les symptômes 
ne sont pas tellement caractéristiques qu'ils permettent un diagnostic pré- 
cis, mais ils indiquent tout au moins qu'il s'agit d'une maladie de l'encé- 
phale. Ce n'est que chez les jeunes enfants qu'on observe de la fièvre ; dans 
tout autre cas la maladie est apyrétiquc d'emblée, et présente de remar- 
quables intermissions. Une céphalalgie opiniâtre d'une intolérable violence, 
qui peut être, durant plusieiu's mois, le seul phénomène appréciable (06$. de 
Mecklenburg), est le principal symptôme de la période initiale ; on observe 
aussi des vertiges, du tintement d'oreilles, de l'inceriitude ou de la faiblesse 
d^ mouvements sans paralysie proprement dite. Il y a de l'agitation, de l'in- 
somnie, le sommeil est délh'ant, enfin on constate ordinairement un rétré- 
cissement notable des pupilles, La durée de cette période ne peut être précisée, 
elle dépa.sse rarement quelques joui*s chez les enfants, où elle est surtout 
iuar(|uée par de la contracture, des convulsions et la sténose pupillaire ; 
elle comprend des semaines et des mois chez l'adulte (3 mois, obs, de 
Mecklenbtirg; 5 mois, obs, de Griesinger, 3 semaines, obs. personnelle), 

La PÉRIODE DE DÉPRESSION succèdc immédiatement à la précédente, ou bien 
elle en est séparée par un intervalle ; dans ce dernier cas l'apoplexie 
manque rarement; dans l'autre, l'apparition des phénomènes de dépres- 
sion peut être graduelle, il n'y a pas d'attaque. Du reste, l'apoplexie est 
rarement aussi brusque, aussi complète que dans les autres maladies apo- 
plectiformes ; la perte de la connaissance et le coma viennent peu à peu, 
ce qu'explique suffisamment le mode de production de l'hématome ; l'hé- 
morrhagie, quoique abondante, se forme rarement en masse et subi- 
tement comme celle du cerveau ; l'apoplexie résultant ici de la compres- 
sion des hémisphères par rétrécissement de la cavité du crâne, on conçoit 
aussi qu'elle manque tout à fait si l'hématome est produit graduelle- 
ment en plusieurs fois, de manière que la compression ne s'accroisse 
qu'avec lenteur. L'anatomie pathologique fait également concevoir la pos- 
sibilité de plusieurs attaques, en montrant que le kyste peut être le siège de 
plusieurs hémoiThagies d'âges différents. Avec ou sans apoplexie, la période 
de dépression, période de l'hématome, est essentiellement caractérisée par 
la pei^istance du rétrécissement pupillaire, pai* de l'engourdissement et de là 
somnolence quasi paroxystique ; il y a de véritables accès d'un sommeil qui 
est anormal pai* sa durée même. Le malade peut dormir ainsi pendant 
vingt-quatre ou trente heures consécutives, s'éveiller avec des idées con- 
fuses, sans conserver le souvenir de ce sommeil, et y retomber à plusieurs 
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reprises; Virréguiarité^ la lenteur du pouls est un autre phénomène important 
et l'on doit le rattacher^ ainsi que le rétrécissement des pupilles, à une exci- 
tation réflexe, dont le point de départ est dans la couche grise corticale, au 
niveau de l'hématome. Tandis que durant la première pénodc les deux 
pupilles sont, en général, également rétrécies , elles ne le sont plus de 
même dans la phase de dépression ; c'est la pupille du côté de la lésion qui 
montre le rétrécissement le plus considérable, circonstance qui est tout k 
fait favorable à l'interprétation pathogénique précédente. La céphalalgie 
persiste ordinairement aussi longtemps que le malade est en état d'en 
rendre compte ; on l'a vue coïncider avec une sensation bizarre, celle d'un 
corps oscillant çà et là dans la tête {Obs. de Gnesingei), Dans les deiiiiers 
jours de la vie^ Vimontifience de Vurine et des matières est assez fréquente. 

Les symptômes précédents appartiennent tous à cette classe de phénomènes 
que nous appelons phénomènes diffus; c'est là, en effet, un des caractères 
les plus remarquables de l'hématome, qui peut tuer sans produire les 
symptômes circonscrits (symptômes de foyer) propres aux autres lésions limi- 
tées ; et cela, non-seulement loi'squ'il est double, mais aussi lorsqu'il est 
unique, auquel cas les symptômes de dépression difluse doivent nécessaire- 
ment être attiibués à la compression lente et générale que subissent les 
deux surfaces hémisphériques, par suite de la diminution de la capacité du 
crâne. Je m'empresse d'ajouter que l'on obsei-ve souvent aussi des sym- 
ptômes circonscnts, mais ils sont unis aux symptômes diffus qui sont presque 
toujours prédominants, de là cette proposition générale : la période de 
dépression, période de l'hématome, est caractérisée par des symptômes 
diffus et des symptômes circonscrits, avec prédominance des première. Ces 
symptômes circonscrits sont des paralysies motrices de fonne hémiplégique ; 
dans quelques cas il y a simplement une paralysie faciale, et ces hémiplé- 
gies, qui sont pai'fois incomplètes, peuvent même disparaître avec ou sans 
retour. On observe exceptionnellement des contractures partielles, des 
secousses du visage ou des membres, ou du tremblement. Les convulsions 
Kénërales sont étrangères à l'hématome simple, elles n'apparaissent que 
dans les cas où celui-ci coïncide avec d'autres lésions, telles que, hydrocé- 
phalie, méningite, tumeurs ou foyers hémorrhagiques dans la substance 
cérébrale. Trois fois déjà l'hémiplégie des membres a été vue du même 
côté que la lésion (Bouillon-Lagrange, Virchow, Wood); c'est là un fait 
des plus remarquables; on en a signalé de pareils pour l'hémorrhagie céré- 
brale; mais si l'on tient compte de la rareté relative de l'hématome, il est 
clair qu'il a, plus qu'aucune autre maladie, le singulier privilège de faire 
exception à la loi du croisement des symptômes et des lésions. 

La mort, qui est la terminaison ordinaire de la pachyméningite hémor- 
rhagique, a lieu dans le coma après une série d'oscillations en bien ou en 
mal, ou une suite d'aggravations constantes. Cependant on possède quelques 
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exemples de ^érison qui semblent à l'abri de toute objection ; ce sont les 
faits de Bouillon-Lagrange^ Fuchs^ Bamberger, Griesinger, et Gôschler; 
chez les enfants la mort est à peu près certaine; ils succombent, soit pen- 
dant la période d'excitation, soit pendant la période d'hémorrhagie, ou bien 
ils sont tués un peu plus tard par une hydrocéphalie chronique. 



DIAGNOSTIC (1). 

La forme fébrile propre aux enfants pourrait être confondue avec la 
MÉNINGITE tlberculeuse; mais elle s'en distingue par la vivacité et la conti- 
nuité de la fièvre, par l'absence de constipation opiniâtre, par l'absence ou 
la rareté des vomissements, parla prédominance des accidents convulsifs, en 
particulier par la contracture permanente des mains et des pieds (Legendre). 
On tiendra compte en outre des antécédents héréditaires ; l'absence de 
toute maladie tuberculeuse dans la famille n'est qu'une présomption en 
faveur de la pachy méningite hémorrhagique, mais l'existence de la dia- 
thèsc chez les ascendants ou chez les autres enfants est un indice presque 
certain de méningite granuleuse. Enfin, quoique l'une et l'autre maladies 
soient propres aux enfants, elles ne frappent pas exactement le même âge; 
l'hématome se montre surtout de un à trois ans, et la méningite a son maxi- 
mum de fréquence de six à huit ans (Guereant). 

Chez les adultes et chez les vieillards le diagnostic est difficile, cepen- 
dant dans les cas simples il est permis de le tenter en se fondant sur les 
caractères suivants : la pachyméningite et l'hématome consécutif consti- 
tuent une maladie lente à symptômes diffus très-marqués, à symptômes 
circonscrits nuls ou tardifs. Il n'y a pas de fièvre, pas de vomissements, pas 
de convulsions génitales, les pupilles sont rétrécies, le pouls est lent et ir- 
régulier, et l'on n'observe pas de phénomènes du côté des nerfs crâniens, 
sauf, dans quelques cas, une parésie faciale temporaire ; la marche de la 
maladie est coupée par un ou plusieurs épisodes apoplectiforme» à dévelop- 
pement lent, ou par des phases de coma et de sommeil d'une durée re- 
marquable. L'âge avancé des malades, l'alcoolisme et le traumatisme cépha- 
liques sont encore de bons éléments de diagnostic; cette dernière cause 
doit être prise en considération alors même qu'elle remonte à une époque 
déjà ancienne. Enfin on n'oubliera pas que la lésion, avant d'être dé- 
clarée et d'imposer au médecin l'idée d'une maladie de l'encéphale, peut 

(1) Lfgetcdre, Hecherchcs sur que/ques maladies de renfonce. Paris, i846. — ScHi- 
BERT, loc. cî't, — Bocillox-Lagraîîge, Ai'ch. gén. de méd., 1847. — Textor, Wùrz- 
hurg, Verhandlungen, VU, 1857. — Griesiuger, Beobachtungen ûber Himkrankheiten 
{Archiv der Heilkunde, 1862). 



PACHYMËNINGITE. — HÉMATOME DE LA DURE-MÊRE. ' 203 

se révéler durant des mois entiers par un symptôme unique, qui est la ce* 
pbalalgie. Lorsque les traits précédents sont nettement accusés, la pachy- 
méningite hémorrhagiquc ne peut être confondue avec aucune maladie 
brusque à symptômes diflus {méningite, encéphalite) ou à symptômes cir- 
conscrits {né(Tntnos€j hémorrhayié) ; elle ne peut l'être davantage avec le» 
lésions lentes et limitées, caries tumeurs de i/ encéphale occupent les régions 
de la base ou agissent sur elles par irradiation, et dans les deux cas, les 
symptômes prédominent dans la sphère des nerfs crâniens et de la moelle 
allongée (strabisme, troubles de la vue, de l'ouïe, de la déglutition, vo- 
missements, convulsions épileptiformes). Ce qui rend le diagnostic souvent 
obscur ou impossible, c'est l'existence d'autres altérations méningo-céré- 
brales, coïncidence qui est fré(juente surtout chez les aliénés. 11 est bien 
évident aussi que si l'on ne connaît pas l'histoire du malade, et qu'il se 
forme chez lui une hémoirhagie assez abondante pour tuer rapidement, on 
diagnostiquera nécessairement une hémorrhagie cérébrale ou sous-ara- 
chnoïdienne ; Terreur ne peut être évitée. — 11 résulte des recherches de 
Griesinger que le rétrécissement de la pupille est au maximum du côté de 
la lésion; si donc dans un cas douteux on trouvait ce rétrécissement du 
même côté que l'hémiplégie, ce serait un motif suffisant de songer à l'hé- 
matome, puisque cette maladie, nous l'avons vu, déroge plus souvent qu'au- 
cune autre à la loi du croisement de la paralysie et de la lésion. 



TRAITEMENT. 

Chez les enfants, de petites émissions sanguines sont indiquées au début ; 
on appliquera une ou deux sangsues derrière chaque oreille, et on les lais- 
sera saigner pendant une ou deux heures au plus, en ayant soin de con- 
sulter l'état du pouls et la coloration de la face. On ne répétera cette appli- 
cation que chez les enfants robustes, parce qu'à cet âge les peiles de sang 
même légères sont mal supportées. Les applications froides sur la tête, les 
dérivatifs intestinaux (notamment le calomel à la dose de 30 à 40 centi- 
grammes, fractionnée dans la journée), les révulsifs cutanés (vésicatoires 
aux jambes), sont les autres moyens auxquels on doit recourir, mais on ne 
peut malheureusement en espérer beaucoup, à moins qu'on ne soit encore 
tout à fait au début, dans la période qui précède l'hémorrhagie. Ces derniers 
moyens sont les seuls qu'on doive employer chez les individus avancés en 
âge; la période d'irritation passant le plus souvent inaperçue, il n'y a plus 
d'indication pour les émissions sanguines, et l'on ne peut se proposer 
d'autre but que de favoriser la résorption de l'hématome en exagérant la 
sécrétion intestinale et urinaire (dérivatifs intestinaux et diurétiques), et de 
réveiller l'excitabilité de l'encéphale comprimé en agissant vigoureusement 
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sur la peau. La possibilité d'une résorption au moins partielle est démontrée 
par quelques autopsies^ dans lesquelles on a retrouvé des sacs hématiques 
plus ou moins rétractés, chez des individus qui étaient rétablis depuis uik 
certain temps déjà, après avoir présenté les symptômes de la pachyménin^ 
gite hémorrhagique et qui avaient succombé à une autre maladie. Ces failli 
montrent en outre que la guérison n'exige pas une résorption complète dii 
kyste, et qu'elle peut être simplement l'œuvre du temps, qui permet au 
cerveau de s'accoutumer à la pression anormale qu'il subit, et de la tolère/" 
sans révolte. 

CHAPITRE IX. 

HÉMORRHAGIE MÉWIMGÉE. 

GENÈSE ET ÉTIOLOGIE (1). 

La pathologie chirurgicale et l'obstétricale revendiquent les hénion'hagies 
qui se font entre la face profonde des os du crâne et la dure-mère (hémorrhu- 
gies traumatiqu^s som-cràmenneSy céphalématome interne) ; la pachy méningite 
hémoiThagique embrasse, à de rai'es exceptions près, les hémoiThagies 
qui ont lieu entre la dure-mère et l'arachnoïde, hémorrhagies sus-urn- 
chnoîdiennes^ que l'on appelait intra-arachnoïdienncs à l'époque oii l'on 
admettait dans l'aiachnoïde deux feuillets distincts, l'un pariétal, l'autre 
viscéral. L'hémorrhagic méningée chez l'adulte comprend donc presque 
uniquement l'iiKMOKRnAGiE sois-araciinoïdienne qui siège entre l'arachnoïde 
et la pie-mère et qui présente comme complication ])Ossible, mais rare, 
l'irruption du sang à travers l'arachnoïde déchirée, c'esl-k-dire une ftcmot' 
rhagie sus-nrachnoidienne secondaire, tenant à l'iiÈMonRUAGiE si's-ARAr.HN<iïiunNXE 
PRIMITIVE et indépendante de la pachyméningite, elle est observée principa* 

(1) Serres, Annuaire méd.-chir, des hôpitaux. Paris, 1819. — Rociiorx, Recherchai 
sur tupophrie. Paris, 1833. — Baillarger, Arch. gén, de méd.^ 1834. — Du siégé' 
de quelques hémorrhagies méningées ^ tlièsc de Paris, 1837. — Boudet, Sur /'hùnot' 
rhagie des méninges (Journal des conn. méd,'chir., 1839). — Elsasser, U*wr/«w6. med. 
Corresp. Blatt^ 184â. — Oesterlex, Jahrhuck fur prakt, Heilkunde^ Tûbingreu, 1845. 
— Pris, Mém. de VAcad, de méd. de Paris, 1845. — F. Weber, Beitruge zur pat h. 
Anat. der Neugehornen, Kiel, 1851. — Bedxar, Die Krankheiten der Neugehornen und 
Sâuglinge. Wien, 1851. — Virchow, Mémoires cités dans f article précédent. — 
Friedleben, Arch, f, physiolog, Heilkundt, 1855. — Edwards', Lnceralion ofmiddle 
meningeal artery (Dublin med. Press, 1862). — Zeller, Ueber meningeàl Apoplexie 
{Wurtemb, med. Corresp, Blatt, 1862). — Blachez, Hémorrhngie méningée {Vniojn 
méd,^ 1867). — Criivsilhi», Rokitamskt, Hasse, loc. cit. 
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lemcnt chez les nouveau-nés ; elle est rare à tout autre époque au point 
d'être exceptionnelle. Du reste, une fois la part faite à l'hématome de la 
dureHonëre, l'hémorrhagic méningée dans ses deux variétés est une maladie 
rare ; on la voit aux deux périodes extrêmes de la vie chez le nouveau-né, 
et au delà de cinquante ans ; à cet âge, elle est un peu plus fréquente 
chez l'homme que chez la femme. 

Restreinte aux causes positivement démontrées, l'étiologie ne comprend 
que deux ordres de faits, savoir : la rupture des vaisseaux arUriels ou vei- 
itetijr^ et la rupture des capillaires dégénérés sous rinfUicncc d'une dyscrasie 
hémorrhagiparc. Cette deniière forme d'hémorrhagie qu'on observe surtout 
dans l'alcoolisme, dans les maladies du foie (hépatite parenchymateuse 
aiguë, sclérose) n'est pas soumise à la limite d'ùge précédemment indiquée; 
j'en ai vu un bel exemple chez un adulte de quarante ans qui succomba à 
une sclérose hépati<iue totale ; l'hémorrhagie était purement sus-arachnoï- 
diennc. yuant à la rupture de vaisseaux plus volumineux, artères ou sinus, 
clic est le plus ordinairement d'oiigine traumatique (chutes, coups sur la 
tète, fractures du crâne, plaies de tête); l'hémorrhagie des nouveau-nés 
est elle-même une variété de l'espèce, les vaisseaux sont déchirés par les 
inanœu\Tes opératoires dans les accouchements difficiles; et pour ceux qui, 
plus faciles, produisent néanmoins l'épanchement de sang dans les mé- 
ninges, on admet généralement avec F. Weber que la rupture vasculairc 
résulte du chevauchement forcé des os du crâne, pendant l'évolution de la 
tète. Dans tous les cas où l'hémorrhagie succède à une violence exté- 
rieure, les vaisseaux qui se rompent peuvent être sains; mais, lorsque 
cette origine n'existe pas, la rupture est préparée par des altérations diverses 
fies twiit^ucs vasculaires ou par une thrombose des sinus qui a pour effet d'ac- 
croitre, jusqu'à la rupture, la pression du sang dans les vaisseaux per- 
méables. En dehors des cas où l'hémoirhagie [»eut être rapportée à l'une 
de ces causes définies, il en est d'autres dans lesquels l'inteiprdtation patho- 
génique reste obscure. 

Chez les nouveau-nés, l'hémorrhagie est presque toujours sus-arachnoï- 
dienne, les recherches de Virchow permettraient même de dire toujours ; 
chez l'adulte, ce siège est exceptionnel ; on l'observe siulout dans les hémor- 
rhagies capillaires d'origine dyscrasique et dans les ruptures des sinus. 
Dans les autres cas, le sang occupe l'espace sous-arachnoïdien, c'est une 
hémorrhagie srins-arachnoïdienne. 



ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 

Dans I'épanchement soi:s-AiLvr.nxoÏDiELN, le sang forme une couche plus ou 
moins épaisse entre l'arachnoïde et la pie-mère, qui peut être elle-même 
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infiltrée^ au point de justifier la comparaison qui en a été faite avec un pla- 
centa. Les plexus choroïdes sont le siège d'une injection considérable^ et il 
n'est pas rare de trouver les ventricules pleins de sang ; parfois même l'hé- 
morrhagie étant très-abondante, l' extra vasation encéphalique fuse dans le 
canal vertébral, et un épanchement sous-arachnoïdien spinal est produit^ 
qui peut se prolonger jusqu'à la tcrniinaison de la moelle. Bien qu'il soit 
mêlé au liquide céphalo-rachidien, le sang se coagule ; mais on ne connaît 
pas d'exemple d'enkystement. Dans I'uémorrhagie sus-arac»noïdienne, qui 
peut également produire un épanchement vertébral, le sang, complètement 
ou incomplètement coagulé, est accumulé d'ordinaire à la base du cràne^ 
sur la tente du cervelet; cependant on l'observe aussi sur la convexité de« 
hémisphères. Ce caillot peut-il s'enkyster et former ainsi secondairement uo 
sac héraatique (hématome) ? On l'a cru longtemps (théorie de Baillarger) ; 
mais, en présence des notions actuelles sur la pachyméningite, le fait ne 
peut être tenu pour démontré. Dans les points qui correspondent au coagu- 
lum, les circonvolutions sont aplaties, et dans l'hémorihagie sous-arachnoi- 
dienne le tissu nerveux, ramolli lui-même, présente souvent une sufTusioD 
sanguine. En général, quand l'hémorrhagie est considérable, le cerveau est 
exsangue ; cependant chez les nouveau-nés il peut présenter une hyperémie 
manifeste, et la coïncidence d'une hémorrhagie cérébrale proprement dite 
n'est pas très-rare (10 pour 100 d'après Friedleben). 



SYMPTOMES. 

Ils varient un peu selon l'étendue, et le siège du coagulum à la base, à 
la convexité du cerveau, ou sur le mésocéphale ; ainsi, on a vu la mort 
survenir presque subitement, pai* suspension de la 'respiration, dans des cas 
où l'hémorrhagie ètreignait comme dans un cercle de sang la moelle allon- 
gée ; mais à côté de ces différences, qui influent surtout sur la durée des 
accidents, la maladie présente dans ses diverses nuances un caractère con- 
stant qui est d'une grande valeur diagnostique ; elle ne donne lieu qu'à des 

SYMPTÔMES DIFFUS DE DÉPRESSION CÉRÉBRALE. AveC OU SaUS prodrOUieS (cépholol' 

gte, étourdissementSy vertige), une attaque (Tapopleane a lieu, le coma est 
profond, la résolution est complète et générale, avec conservation des 
mouvements automatiques et des mouvements réflexes, mais t7 n'y a pas 
de paralysie limitée (un seul cas de Pins fait exception). Cette attaque peut 
être rapidement mortelle ; si le malade revient à lui, il ne présente pas de 
symptômes circonscrits, il a une faiblesse générale, intellectuelle et phy- 
sique ; dans son lit il peut exécuter des mouvements volontaires, mais il ne 
peut se tenir debout, et il reste en cet état jusqu'à ce qu'une nouvelle 
attaque ramène le coma initial. Cette série de phases peut se reproduire un 
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certain nombre de fois avant la mort, de soiie que la maladie peut être 
nettement caractérisée en ces termes : elle tue dans la première attaque 
de coma, ou bien elle tue après quelques accès de somnolence, dans l'inter- 
valle desquels le patient présente une dépression générale sans symptôme 
circonscrit. Au reste, dans l'une et l'autre alternative, la durée est très- 
courte, et l'anéantissement croissant de l'innervation encéphalique ne tarde 
pas à amener la mort ; dans plus de la moitié des cas, elle a lieu le pre- 
mier jour, il est rare qu'elle soit différée jusqu'à la On de la première 
semaine, et l'on ne connaît que deux exemples de survie pendant un mois. 
Au débuts il y a parfois des vomissements ; l'incontinence de l'urine et des 
matières est constante dans les derniers joui's ; quant aux phénomènes 
d'excitation, ils sont exceptionnels ; ce sont quelques mouvements convulsifs 
ou un peu de contracture ; ce dernier symptôme, que Boudet a particulier 
rement signalé, appartient, en tant que ptiénomène fréqtientj à la pachyménin* 
gite hémorrhagi(ïue. 

Chez les nomeau-nés, l'hémoiThagie méningée est une des causes de cet 
état mal défini qu'on appelle l'asphyxie des nouveau-nés (d'après Cruveil- 
hier, un tiers des cas) ; les enfants sont moi1-nés, ou bien ils meurent peu 
de moments après la naissance. Parmi ceux qui survivent quelques jours, 
les uns naissent dans un état de mort apparente, les autres ne présentent 
d'abord que de la somnolence, de la prostration et une apathie fonctionnelle 
complète ; puis, au bout de quelques jours, surviennent des vomissements, 
des convulsions, de la dyspnée, le coma et la nioft. Elsiisscr, qui a appelé 
l'attention sur ces faits, a vu la vie se prolonger jusqu'au vingt-deuxième 
jour ; il faut admettre alors que l'hémorrhagie n'a lieu qu'après la naissance, 
ou bien qu'elle se produit en plusieui*s temps ; la mort peut même tarder 
plus encore, et être le résultat non de l'hémorrhagie elle-même, mais de 
l'atrophie du cerveau ; ainsi succomba à l'âge de six mois l'enfant dont 
parle Friedlcbcn. 

Absolument grave chez l'adulte, le pronostic l'est un peu moins chez le 
nouveau-né ; du moins, Elsïsser a vu guérir des enfants qui avaient pré- 
senté les mêmes symptômes que ceu\ dont il a fait l'autopsie, et Virchow 
a observé un exemple de régression et de transformation pigmentaire de 
l'épanchemcnt sanguin. 

Le DIAGNOSTIC avec V hènnyrrhagie cérébrales été précédemment exposé; 
quant à V hématome de la dure-mére, l'hémorrhagie méningée en diffère par 
la brusquerie du début, la netteté de l'attaque apoplectique, l'absence de 
paralysie limitée, et la marche beaucoup plus rapide. — Le traitement est 
le même dans les deux inaladiesé 
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CHAPITRE X. 



MÉmrveiTK AievË. 



L'inflammation des méninges (1) ne peut être divisée d'après son siège 
en inflammation de l'arachnoïde (arachnitis), et en inflammation de la pic- 
mère ; ces deux variétés^ qui ne sont môme pas justiiiées par Tanatomie 
pathologique^ sont complètement inacceptables au point de vue clinique ; 
le mot méningite doit donc être entendu de l'inflammation simultanée 
de l'arachnoïde, du tissu cellulaire sous-arachnoïdien et de la pie-mère* 
Lorsque les produits de l'inflammation consistent en exsudation séro-fibri- 
neiise, en formation purulente ou en néoplasie conjonctive, la méningite eî^l 
dite SIMPLE ; lorsque avec ces produits inflammatoires conmiuns existent le> 
néoplasies spéciales connues sous le nom de gramUations tubei'culeusesy la 
méningite est dite tiîberculeuse ou granuleuse. 

La méningite simple présente trois formes basées sur la rapidité de la 
marche et sur le caractère sporadiquc ou épidémique ; nous aurons donc 
ù déciire successivement : la méningite aiguè^ la méningite chronique, la 
méningite épidémique, après quoi nous étudierons la méningite tubercu- 
leuse. Se fondant sur ce fait que la méningite aiguë simple siège plus fré- 
quemment à la convexité du cei-veau «ju'à la base, tandis que la méningite 
tuberculeuse est localisée presque constanuuent dans cette dernière région, 
quelques auteurs ont établi une synonymie complète entre ces expressions : 
méningite de la convexité et méningite simple — méningite de la base et 
méningite tuberculeuse. Cette terminologie doit être rejetée ; elle contient 
une erreur ; la méningite simple peut siéger à la base aussi bien qu'à la 
convexité ; elle peut même être exclusivement limitée à la base, ainsi que 
j'en ai déjà vu plusieurs exemples. 

(1) PARE5T-DrciuTELET ct Marti?îet, Hccherches sur Vinflatmnation de Carachioïde. 
Paris, 1821, — Vax Coetsem, Recherches cliniques et anat,-path. sur ^inflammation 
niyuè de Varachnoide cérébrale, Paris, 1830. — Bayle, Traité des maladies du cer- 
veau et de ses membranes, Paris, 1836. — GuERSAirr, art. Mkmxgite, in Dict. île méd. 
Paris, 1839. — Neisser, Die Entzàndung tler serosen Haute des Gehims unddes 
Riickenmarks, Berlin, 1845. — Uope, Die EnizAndung des Gehims und der Gehim- 
haute (traduct. aUeiuande do Schinidtmaiin). Berlin, 1817. — Bartuez tt Killiet. 
Traité des maladies des enfants. Paris, 1853. — Beo.nar, Lehrbuch der Kindcrkrank' 
heiten, Wien, 1856. 
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GENÈSE ET ÉTIOLOGIE (1). 

Plus fréquente chez Thomme que chez la femme^ la méningite aiguë 
frappe surtout les individus âgés de quinze à cinquante ans ; mais il n'est 
pas exact de dire qu'elle n'atteint jamais les jeunes enfants ; West, Bednar, 
liasse, Lewis Smith, l'ont observée chez des enfants âgés de six mois à 
un an, et elle n'est pas très-rare à l'époque de la dentition. La méningite 
est primitive, ou bien elle se développe dans le cours d'une autre maladie. 
Les causes de la forme pRiMmvE ne sont pas toujours saisissables, mais il est 
quelques circonstances pourtant dont l'influence est réelle ; ce sont l'tnso- 
lationy les fatigues intellectuelles, les veilles prolongées et les excès alcooliques. 

La uÉNiNGiTE SECONDAIRE survieut par propagation ou par contiguïté, à la 
suite du traumatisme céphalique, des caries des os du crâne, dans le cours 
de l'otite, de l'érysipèle de la face ou du cuir chevelu ; on l'observe, 
comme effet de la similitude du tissu, dans les phlegmasies des séreuses, 
pleurésie, péritonite, rhumatisme articulaire aigu, avec ou sans détermina- 
tion cardiaque; elle se montre, comme résultat de la cachexie organique et 
de la dyscrasie, dans les périodes avancées du mal de Bright; elle apparaît, 
comme expression partielle d'un état général, dans les maladies pyogéniques 
(infection purulente, maladies puerpérales), dans les fièvres éniptives et la 
svphilis. Celle-ci donne plus souvent naissance à une méningite chronique, 
mais la forme aiguë est démontrée par quelques faits positifs, ceux entre 
autres de Vidal (de Cassis), de Griesinger, de Niemeyer et d'Engelsted. 

ANATOMIE PATUOLOGIQUE. 

liarement générales, les lésions siègent sur la convexité de l'encéphale 
ou à la base ; elles peuvent être plus limitées, et n'occuper qu'une région 
ciixonscrite du sommet ou de la base. Pour peu que la méningite soit éten- 
due, la surface du cerveau dans son ensemble est le siège d'une vive injec- 
tion ; de grosses veines apparaissent turgescentes sur les circonvolutions et 
dans leurs anfractuosités, l'hyperémie dessine les plus petits ramuscules 
artériels, et dans bon nombre de cas, les vaisseaux sont entourés d'une 
gaine séro-fibrineuse semi-liquide, qui contraste par sa coloration grisâtre 
avec la teinte violacée ou rouge vif de la pie-mère. L'arachnoïde peut ôtre 
poisseuse, friable, dépolie et inégale, mais la lésion caractéristique occupe 

(1) ViGLA , Complication cérébrale du rhumatisme articulaire aigu (Gaz, hôp,, 
1853). — Vo?( RiTTEBftBAUf, Deutsche KUnik^ 1855. — Lewis Smith, Arachnoid effu- 
sion depending upon Pneumonia {American med, Times^ 1862). 

JACCOUD. I. — 14 
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le tissu cellulaire sous-arachnoïdien ; on y trouve une sérosité lactescente, 
des dépôts membraneux. composés de fibrine finement granulée, et du pus. 
Ce dernier est habituellement concret, et il forme avec la fibrine, à laquelle 
il est intimement mélangé, des plaques verdàtres, homogènes, plus ou 
moins épaisses, qui sont disséminées par points ou par flocons sur la partie 
enflammée^ ou qui sont étendues en membranes continues sur la totalité 
de la région. Ces produits sont souvent accumulés autour des oiigines des 
nerfs crâniens, il n'est pas rare de voir le bulbe enfermé dans un de ces 
cylindi'es fibrino-purulents. Le plus ordinairement l'inflammation est bi- 
latérale, c'est-à-dire qu'elle occupe les régions paires homologues, et lors- 
qu'elle siège sur les parties impaires de la base (protubérance, bulbe), elle 
les intéresse dans toute leur largeur. 

L'hyperémie de la pie-mère se répète habituellement dans le tissu nerveiix 
sous-jacent, lequel présente assez souvent une adhérence anormale à la 
méninge, de sorte qu'on ne peut détacher celle-ci sans entraîner en même 
temps des fragments de substance cérébrale ramollie. Il existe alors une 
infiltration fibrineuse et purulente de la couche corticale (Rokitansky) ; cette 
double altération, qui constitue la méningo-encéphalite, est surtout fré- 
quente dans la méningite des régions hémisphériques supérieures et laté- 
rales. Les ventricules contiennent peu de liquide, parfois cependant ils 
renferment une sérosité floconneuse et louche, et dans les méningites 
d'origine rhumatismale ou pyémique, on peut les trouver pleins de pus. 
Lorsque les cavités ventriculaires sont distendues par de la sérosité, ce qui 
est exceptionnel, et que la vie s'est prolongée durant quelques jours, l'épen- 
dyme et le tissu nerveux sous-épendymaire sont atteints d'un ramollisse- 
ment qui peut aller jusqu'à la diffluence ; c'est un simple eflet de macéra- 
tion ou d'imbibition. — La méningite cérébrale, surtout celle qui est 
secondaire, coïncide assez fréquemment avec une méningite spinale ; cette 
coïncidence est la règle dans la méningite épidémique, d'où son autre dé- 
nomination : méningite cérébro-spinale. 



SYMPTOMES ET MARCHE (1). 

A l'exception de la douleur de tôte et de la fièvre, aucun des symptômes 
de la maladie ne dépend directement de l'inflammation des méninges, ils 
sont tous l'expression du désordre que subissent les éléments nerveux. 

(1) BouciiUT, De la méningite étudiée à Pophthaimoscope (Gaz. hôp., 1862). — 
Atiies du congrès méd. international. Pari», 1868. — Tuhgil, Miftheilungen aus der 
med. Ahtheilung des allg, Kranken, in Hamburg, 1862-1863. Hamburg, 1864. — 
Letdsn, Chemosis CoiyanctiwB cUs Symptom emer eiterigen Meningiiis (Virchov's 
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Lorsque ceux-ci sont matériellement altérés (méningo-encéphalitc), la patho- 
génie de ces phénomènes symptomatiques n'a rien d'obscur ; Tirritation du 
début exalte l'activité fonctionnelle et s'exprime par les symptômes dits 
d'excitation; puis, lorsque les formations inflammatoires ont altéré la consti- 
tution matérielle des éléments nerveux, l'affaiblissement ou l'anéantissement 
de leur vitalité se révèle par les symptômes dits de dépression. Mais lorsque 
la méningite est pure, elle présente un tableau clinique semblable, et s'il 
est encoi'e facile de concevoir l'exaltation cérébrale par irritation de voisi- 
nage, il l'est moins d'interpréter Tineriie consécutive. L'explication qu'on en 
donne d'ordinaire est loin d'être satisfaisante pour tous les cas ; on admet 
que r exsudât fibrino-purulent une fois formé exerce sur le tissu nerveux 
une compression suffisante pour en abolir la fonction ; mais il est rare que 
l'abondance de l'exsudat justiflc cette manière de voir; de plus, on voit 
assez souvent les phénomènes d'excitation et de dépression alterner ou co- 
exister pendant un certain moment, ou bien la période de coUapsus étant 
constituée, elle est coupée par une nouvelle reprise des symptômes d'exci- 
tation. Pour ces motifs, cette explication purement mécanique ne me parait 
pas acceptable d'une manière absolue, et dans les symptômes cérébraux 
antagonistes de la méningite pure, je ne puis voir qu'une exi)res$ion dé- 
monstrative de cette loi physiologique qui veut que l'excitation anormale 
soit suivie de l'épuisement ; celui-ci est temporaire, ou définitif d'emblée, 
cela dépend de l'intensité et de la persistance de l'excitation première. On 
comprend aisément par là qu'en ce qui concerne les symptômes cérébraux, 
la méningite pure soit semblable à la méningo-encéphalite, car la source 
des phénomènes est dans l'un et l'autre cas une suriîIxcitation fonctionnelle 
al>outissant à la perte ok l'excitabiuté {iiévrolysie) des éléments nerveux. 
Quelquefois, pourtant, l'interprétation mécanique (compression exercée par 
l'exsudat) est pleinement justifiée ; je veux parler des cas dans lesquels les 
origines des nerfs crâniens sont enserrées par une gaine flbrineuse ou 
fi bri no-purulente, qui en entrave la conductibilité. Cette disposition parti- 
culière de la lésion est asseï commune dans les méningites à symptàmes 
biiMUiirts ou bulbaires (je désigne ainsi les symptômes qui siègent dans la 
sphère des nerfs crâniens en général, et des nerfs bulbaires en particuUer). 
I^ méningite peut présenter une pt:^ionE pkodromique dont la durée varie 
de quelques heures à quelques jours, et qui est caractérisée par de la 
céphalalgie, des vialigcs, des vomissements, de l'agitation, plus rarement 
par des épistaxis. Mais, qu'elle suit ou non précédée de prodromes, la mala- 

Archiv, 1864). — Skoda, Ueber Meningitis cerebraiis und spinalis (ÀUg. Wiener 
me(L Zeituttg, 1865). — Galezowsili, Étuiie ophtha/moscoptquc sur les altèratiùn* du 
nerf optique. Paris, 1865. — Même sujet {Union méd.. 1866). — BumiAUV. Menin* 
gitii simplex (DeuUche Kiinik, 186Ô). 
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die, surtout dans sa forme primitive, a un début aussi brusque et aussi net 
que la plus franche des phlegmasies viscérales; la similitude est souvent 
portée au point qu'il existe un frisson initial, puis la fièvbe s'allume et acquiert 
dès le premier jour une vivacité qui est étrangère à toute autre maladie 
encéphalique. Le pouls régulier, plein et dur, est au delà de 100 ; le thermo- 
mètre s'élève aux environs de UO degrés ou au delà, et ne présente le matin 
qu'une chute nulle ou à peine marquée; la face est vultueuse, les yeux sont 
brillants et animés, et les phénomènes d'ExciTAxioN cérébrale apparaissent. 
Une céphalalgie opiniâtre des plus violentes, des vomissements alimentaires 
ou bilieux, sont habituellement les premiers qui se montrent; bientôt s'y 
joignent du délire et des corwulsioiis qui ont presque toujours le caractère 
de convulsions toniques {contractures). Le délire est bruyant, furieux pai'fois, 
accompagné d'hallucinations, d'illusions, et d'impulsions locomotrices, qui 
nécessitent une répression énergique (liens, camisole) ; ces désordres sont 
précoces, ils précèdent dans certains cas tous les autres phénomènes céré- 
braux, et traduisent l'excitation des cellules corticales qui président à l'idéa- 
tion sensorielle et subjective. On a dit que le délire, constant dans la mé- 
ningite de la convexité, manque dans celle de la base ; sous cette forme la 
proposition n'est pas exacte : si la méningite de la base intéresse la face 
inférieure des lobes du cerveau, elle produit du délire aussi bien que la 
méningite de la surface convexe ; mais si l'inflammation est rigoureusement 
limitée aux régions inférieures du cenelct et du mésocéphale elle peut 
tuer, et tue en ctt'et, sans qu'on observe aucun trouble dans la sphère de 
l'idéation. La raison de ce fait est dans un principe général que je ne puis 
assez répéter : les symptômes cérébmux de la méningite, qui sont en dé- 
finitive des effets secondaires de l'inflammation membraneuse, sont tou- 
jours contenus dans les attributions fonctionnelles de la région encéphalique 
intéressée. Or, le processus de l'idéation étant sous la dépendance des cel- 
lules de la couche corticale hémisphérique, il sera troublé toutes les fois 
que la méningite occupera la superficie des hémisphères cérébraux, peu 
importe d'ailleui-s que ce soit à la base ou au sommet; en revanche, l'hy- 
péridéation délirante fera défaut, si l'inflammation a un siège tellement 
limité «ju'elle n'agisse que sur le mésocéphale ou sur le cençlet, organes 
qui dans les opérations de l'idéation n'ont que le rôle de conducteui-s. En 
substituant cette notion de pathogénie physiologique à la notion empirique 
de la topographie (convexité, base), on jette une vive lumière sur les rap- 
ports des symptômes aux lésions, et l'on voit s'évanouir devant ce nouveau 
jour bien des contradictions apparentes. U reste néanmoins des faits réfrac/- 
taires, mais ils n'ont rien de fortuit ou d'accidentel, ils sont eux-mêmes le 
résultat d'une autre loi que j'ai déjà eu occasion de mentionner : dans les 
maladies encéphafiques, les symptômes cérébraux ont souvent une double 
origine ; les uns proviennent directement de la partie lésée, les autres sont 
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Teffét de l'excitation secondaire réflexe^ que provoque cette partie dans une 
autre région de l'encéphale^ avec laquelle elle est médiatement ou immé- 
diatement unie. Ce principe donne la clef .de ces faits paradoxaux dans les- 
quels les symptômes ne semblent pas en harmonie avec le siège des lésions. 
Les deux lois précédentes méritent, vu leur importance, d'être consacrées 
par un nom ; j'appelle la première la loi de V attribution fonctionnelle, la 
seconde, la loi de Virradiation réflexe ; elles commandent toute la symptoma- 
tologie des maladies cérébro-spinales. — La conthacture peut à son début 
n'occuper qu'un des côtés du corps, mais elle ne tarde pas à devenir bila- 
térale, l'absence de symptômes circonscrits étant un des caractères de la 
méningite aiguë ; la contraction tonique occupe le plus souvent les fléchis- 
seurs de l'avant-bras et les fléchisseurs de la jambe. I^ résistance à l'ex- 
tension dans les parties contracturées est variable, mais si l'on ne procède 
pas d'emblée avec une grande violence, on constate que les tentatives d'ex- 
tension ont pour effet d'accroître la flexion spasmodique; dans quelques 
cas, la résistance est vraiment invincible. Du reste, la contracture n'est pas 
toujours bornée aux membres, elle peut siéger dans les muscles de l'œil, 
d'où le strabisme ; dans les muscles de la mâchoire inférieure et de la face, 
d'où le trismus, le grincement de dents, l'expression sardonique et les con- 
tractions du \isage ; souvent aussi on l'observe dans les muscles cervicaux 
postérieurs, d'où le renversement de la tête en arrière avec saillie du cou 
eu avant (opisthotonos) ; ce symptôme coïncide parfois avec une dysphagie 
qui, à cette époque de la maladie, doit être attribuée à un spasme du pha- 
rynx et de l'œsophage ; enfin, le tremblement de la langue, le bégaiement, 
l'élévation du ton de la voix, dénotent les troubles de la motilité de la langue 
et des cordes vocales. 

Il est facile de voir que ces derniers symptômes expriment l'excitation 
des nerfs basilaires, en particulier des oculo-moteurs et des nerfs de la 
cinquième, de la septième, de la neuvième, de la dixième, de la onzième 
et de la douzième paire. A ce même ordre de phénomènes appartiennent 
le rétrécissement des pupilles (5' paire), et les désordres de la vue et de 
l'ouïe (2' et 8* paires) ; enOn, avec les symptômes bulbaires (nerfs du bulbe) 
ci-dessus indiqués, on observe fréquemment une accélération notable des 
mouvements respiratoires (excitation du nerf vague), A l'époque où l'on a 
voulu attribuer le délire à la méningite de la convexité, on a tenté la même 
localisation pour la contracture, mais avec moins de bonheur encore ; on 
l'a donnée, elle aussi, pour un symptôme issu de la convexité, ce qui est 
inadmissible. Il faut d'ailleurs distinguer entre la contracture des membres et 
celle qui occupe les muscles innervés par les nerfs crâniens (forme basilaire). 
La première est observée indifl'ércmment dans toute méningite aiguë, celle 
de la base comme celle de la convexité; c'est le résultat d'une excitation 
spinale irradiée, qui |)eut être provoquée par une région quelconque de 
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Tencéphale ; mais l'autre fonne de contracture (la batOairt) n'est jamais 
mieux marquée et plus persistante que dans les méningites de la hase, qui 
iatétessent directement les origines et les cordons des nerfs crâniens. On 
peut l'observer aussi dans la méningite de la convexité (phénomène d'irra- 
diation), mais cela est positivement plus rare. Si nous ajoutons à ces 
symptômes la constipation et la rétention d'uriney nous en aurons fini avec les 
symptômes d'excitation qui forment la première période. 

La SECONDE PÉRIODE cst Caractérisée par des phénomènes de dépression et 
de paralysie, diffus comme les phénomènes antagonistes de la phase initiale ; 
les muscles contractures se relâchent et arrivent à la résolution ou à la pa« 
ralysic, mais cette modification n'est pas toujours totale et définitive. 11 est 
plus fréquent au contraire que la résolution à son début n'occupe que 
quelques-uns des muscles contractures, puis alors même que les spasmes 
ont complètement disparu, on les voit se reproduire et interrompre pour 
un moment l'extension passive des membres. Cette alternance des phéno- 
mènes d'excitation et de ceux d'inertie est presque constante au moment 
de la transition d'une période à l'autre ; alors aussi le délire se calme ou 
cesse pour faire place à de l'engourdissement et à de la somnolence, et il 
résulte de cette série de modifications une appai'ence d'amélioration, rémis- 
sion trompeuse, par laquelle il imporie de ne pas se laisser égarer. Dans 
bon nombre de cas, les contractures sont remplacées par une résolution 
générale, mais on observe aussi des paralysies partielles (des membres ou 
de la face) homologues ou croisées, dont les variétés échappent à toute 
formule absolue ; elles sont aussi diveraes que le sont les lésions, eu égard à 
leur siège et à leur nombre. Le coma croissant, la dilatation d^s pupilles^ la 
paralysie des sphincters et le ralentissement du pouls sont les autres sym- 
ptômes de cette période terminale. Un mot sur ce dernier, qui a donné lieu 
à une proposition tout à fait erronée ; le pouls se ralentit ordinairement, 
c'est vrai, mais on ne peut pas dire pour cela que la fièvre tombe ; le ther^ 
mométre en effet reste aussi élevé que dans la première phase. Les malades 
succombent avec une température de 39 degrés à /i0^5' ou &1 degrés ; deux 
fois déjà j'ai vu la chaleur s'élever de plus d'un demi-degré dans les trois 
heures qui ont précédé la mori (voy. fig. 22 et 23). Celle-ci résulte le plus 
souvent des progrès du coma et de l'asphyxie, quelquefois elle a lieu dans 
un accès convulsif qui interrompt brusquement le collapsus ; dans quelques 
cas enfin la maladie tue dans sa première période ; les patients meurent 
dans le délire avec leurs contractures. 

La guérison est tout à fait exceptionnelle, et elle n'est pas complète, en 
ce sens que les malades gardent de la céphalalgie, du vertige, de la fai- 
blesse de la mémoire ou quelque autre désordre intellectuel ; ils sont en 
outre sous le coup d'une récidive toujours imminente. Ce n'est pas moins 
une terminaison des plus heureuses ; on peut l'espérer lorsque le coma fait 
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place à un sommeil naturel d'où le malade s'éveille sans fièyre, saiu pant- 
lysie, avec des idées lentes encore^ mais déjà nettes^ et cette sensation 
intime de guérison qui appartient à toutes les défcrvescences favorables. 

Les phénomènes de la première période sont quelquefois assez peu mar- 
qués pour passer inaperçus, et la maladie semble débuter par le coUapsus; 
cette anomalie apparente est observée dans la méningite secondaire des 
maladies aiguës, et dans celle qui succède au traumatisme ou aux altéra- 
tions des os du crâne ; on comprend facilement pourquoi les symptômes ini- 
tiauv restent ignorés ; ils ne le sont que parce qu'ils sont imputés à tort à la 
maladie première. La nu^ningite des rhumatisants débute assez souvent en 
revanche de la façon la plus éclatante par un accès de délire furieux, ou par 
de l'incohorence dans les idées; bien que la maladie initiale soit elle-même 
fébrile, le thennomètre présente aloi-s une nouvelle et brusque élévation de 
0,5 à un degi'é. 

Deux fois déjà j'ai vu la méningite débuter soudainement dans des cir- 
constances insolites (jui n'ont pas été signalées à ce point de vue ; c'était 
une fois chez un honmie en proie depuis quatre jours à une atta({ue des 
mieux caractérisées de délirium alcoolique (voy. fig. 23), et l'autre fois chez 
une femme qui avait eu plusieurs jours de suite des attaques d'hystérie. Dans 
les deux cas l'exploration thermométrique a indiqué avec une précision ma- 
thématique le moment de la nmtation morbide ; normal jusqu'alors le chiffre 
a présenté du matin au soir, une élévation de 2 et 3 degrés ; j'ai trouvé 
chez les deux malades une méningite suppurée de la base, avec hyperémie 
générale de la convexité chez l'alcoolique. 

DIAGNOSTIC. 

L'enckpiialite partielle est la seule maladie cérébrale avec laquelle la mé- 
ningite pourrait être confondue ; le diagnostic qui a été indiqué précédem- 
ment repose sur ces deux éléments ; intensité plus grande des phénomènes 
fébriles communs dans la nuMiingite. circonscription moins nette des sym- 
ptômes. — Le thermomètre esl le meilleur, pour ne pas dire le seul moyen, 
de distinguei' la méningite des diveksrs Niî:vROPATniES qui peuvent la simuler, 
telles que l'alceoUsme aigu, l'intoxication saturnine, l'urémie, le coma éjû- 
leptique, etc. Il faut se rappeler cependant que l'acte convulsif peut par 
lui-même élever un peu le chiffre thermométrique, et dans un cas douteux 
de cette catégorie, je n'accorderais de valeur diagnostique qu'à un chitfre 
compris entre 38"5' et 39 degrés; il est pnident en outre d'attendre, avant 
de juger défmitivement, le résultat de deux explorations à douze heures 
de distance. C'est encore cette méthode d'observation qui, dans le cours 
des Oèvres et des phlegmasies, permet de discerner avec le plus de certitude 
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entre les désordres cérébraux purement fonctionnels, et ceux qui tiennent 
au développement d'une méningite secondaire, cette dernière étant géné> 
ralenient signalée par une ascension brusque et la cessation des rémissions 
du matin. 

TKAITEMENT (1). 

On ne peut en espérer quelque résultat qu'à la condition de le faire éner- 
gique et rapide. Des saignées générales répétées selon la constitution, les 
forces et l'état de santé antérieur de l'individu, des saignées locales (sang- 
sues deiTière les oreilles, ventouses à la nuque et au niveau de la ligne 
courbe occipitale supérieure) sont les premiers moyens auxquels il convient 
de recourir; en même temps on applique de la glace en permanence sur la 
ti^te, ou bien on fait des irrigations continues, on vide l'intestin par un ou 
deux lavements purgatifs, puis on s'efforce de provoquer la salivation 
mercurlelle ; dans ce but il ne faut pas se borner à donner le calomel à 
doses fractionnées ; il faut en hâter l'action par des frictions d'onguent na- 
politain faites matin et soir à la partie supérieure des cuisses ; les bons efFels 
qu'on obtient dans la péritonite aiguë, en mettant un vésicatoire sur l'ab- 
domen, et en recouvrant la surface dénudée avec de l'onguent mercuriel, 
autorisent l'application du même moyen sur le cuir chevelu préalablement 
rasé ; mais il est bien clair que si l'on attend pour cela que le patient soit 
dans le collapsus, on ne peut plus rien espérer de cette méthode, quelque 
puissante qu'elle soit. Si le malade est syphilitique, le traitement sera le 
même, mais on joindra d'emblée à l'administration des mercuriaux, celle 
de l'iodure de potassium à hautes doses (2 k U gi'ammes par Jour); enfin 
lorsque le développement de la méningite dans le coui-s d'un rhumatisme 
aigu coïncide avec la diminution ou la cessation des douleui's articulaires, il 
est bon d'appliquer des vésicatoires sur les grandes jointures, afin d'opérer 
une dérivation énergique sur ces parties qui, en raison de la détermination 
morbide première, sont naturellement disposées à la subir. 



CHAPITRE XI. 
iii:!%iifeiTe curoiviuiik. 

Cette forme (2) est anatomiquement caractérisée par une néoplasie con- 

(1) DELARRr>QrE, Hut/etin de théraffeutique, 1844. — Lymax, Heport of cases of Me- 
ningih'i trented with iodide of potassium {American med* Times , 1862). — Tutci, 
BuUet, délie scienze med. di Bohgna^ 1864. 

(2) WrNDERi.icii, Hand^'urh der Pathologie und Thérapie» Stuttgart, 1854. — ■ 
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iye qui a pour consécpiences des opacités partielles de l'arachnoïde, 
issLssemcnt de la pie-mcrc, les adhérences des méninges entre elles 
ec la surface cérébrale, et accessoirement» le développement anormal 
granulations de Pacchioni. Paiiielle et plus ou moins étendue» la mé- 
te chronique est très-fréquente chez les déments et dans toutes les 

anciennes ; diffuse et généralisée, elle coïncide avec une lésion ana- 
' de la couche hémisphérique corticale, et constitue avec elle {péri- 
kalite diffuse) la lésion cai*actéristique de la paralysie générale ; ces 
ippartieunent à l'histoire de l'aliénation, je n'ai pas à m'en occuper. 
*hors de ces cas, qui sont les plus nombreux, on observe la méningite 
tique, soit comme processus chronique d'emblée, soit comme suite 
î méningite aiguë à résolution imparfaite. Les seules causes bien éta^ 
sont r ALCOOLISME, la sYPinus et la tuberculose pulmonaire. 
iépendammcnt des modifications des méninges elles-mêmes, les lésions 
stent en produits [exsudais, néomemhranes) plastiques déposés en couches 
[)u moins épaisses, sur divers points de l'encéphale, notamment sur 
Qvexité et à la base ; quand ils sont rigoureusement limités à cette 
ière région, ces dépots sont ordinairement liés à la tuberculose. Les 
lais basilaires siègent souvent sur les cordons des nerfs crâniens, et 
; en avoir entravé la fonction, ils finissent par en amener l'atrophie. 

notion est de majeure importance ; les paralysies ainsi produites for- 
; Tune des espèces du genre mal déiini décrit par Duchenne sous le 
de paralysie glosso-labiO'pharyngée, et par Wachsmuth sous celui de 
ysie htUbaii'e progressive. — Quand les lésions sont anciennes, le tissu 
mx cortical est atrophié à leur niveau; si elles sont étendues, elles 
lisent une atro{)hie générale du cerveau, et par suite la dilatation et 
ropisie des ventricules. — Dans la méningite syphilitique les lésions 
disséminées sous forme de petits noyauv isolés en nombre plus ou 
s gi'and . 

méningite chronique d'emblée a une marche lente, une symptomato- 
▼aguc et obscure : la céphalée, les vertiges, les troubles des sens, l'aiTai- 
îment de la mémoire, le tremblement, l'incertitude et l'hésitation des 
rements volontaires, en sont les phénomènes les plus ordinaires; ce 
les seuls qu'on observe lorsque les nerfs crâniens ne sont pas touchés, 

est-il bien difficile alors de baser sur eux un diagnostic, à moins que 
iésordres ne soient observés chez un individu en puissance d'alcoolisme 
e syphilis, ou bien encore cbez un malade dont les antécédents hérédi- 

•cr, Ueber L/ihmung von Gehirnnerven^ etc. (Vv*ckow*s Archiv, 1858). — Beh- 
,Syphiitdoiogie, 111. Erlangcn, 1862. — Knorre, Ueber syphilitische LUhmungen 
tsche K/inik, 1849). — Basse, Loc. cit. — Fôrater, Lehrbuch der pafh. Anatomie. 
,1862. 
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taires ne sont pas nets, eu égard au système nerveux. Du reste, alors même 
qu'on ne formule pas de diagnostic, il faut toujours être anxieux en présence 
des accidents précédents lorsqu'ils ont un caractère non douteux de persi- 
stance ; il arrive souvent, en effet, que cette méningite lente est prépai-atoire 
en quelque sorte d'une cérébrité partielle qui éclate subitement avec un 
début apoplecti forme. La méningite syphiliUqtie est beaucoup moins silen- 
cieuse que la commune ; à la céphalée et aux autres symptômes indiqués 
plus haut se joignent, dans la majorité des cas, du strabisme, de la diplopie, 
des convulsions qui peuvent présenter la forme épileptique, et des parai yâei 
plus ou moins étendues. Loi*sque les Jierfs crmiens sont compromis par 
V exsudât basilaire, la maladie présente, avec les symptômes diffus ordinaires, 
des paralysies drcotiscrites dont le siège varie comme celui de la lésion elle- 
même, mais qui sont contenues dans la sphère des nerfs céphaliques. En 
raison de la proximité de leurs origines et de leurs trajets initiaux, les mfs 
bulbaires sont ordinairement intéressés, sinon tous, au moins plusieurs à U 
fois ; de là des paralysies simultanées de la face, de la langue, du pharynx et 
du laryux avec désordres possibles de l'ouieetdugoût. Dans cette variété de 
paralysie des nerfs bulbaires, qui est pour moi, je le répèle, l'une des formel 
de la paralysie complexe décrite par Duchenne comme entité morbide, lei 
mouvements réflexes et la contractilité électrique sont abolis dans les parties 
paralysées ; mais les muscles ne s'atrophient que peu ou point, parce que 
les nerfs trophiques de la face lui arrivent surtout par la 5' paire, qui, e« 
égard à son émergence, n'est plus un nerf bulbaire. On voit que la localisa* 
lion et les traits caractéristiques de cette paralysie résultent d'un simple fait 
anatomique, qui est le voisinage de ces nerfs à leur origine, et qu'il n'y a pli 
là un caractère nosologique qui autorise la création d'une espèce morbide» 
On comprend très-bien que dans les cas de ce genre il n'y ait pas de paît" 
lysie dans les membres ; mais les auteurs, qui invoquent pour toutes lei 
paralysies bulbaires indistinctement une lésion atrophique du bulbe lui-roêmet 
doivent être singulièrement embarrassés pour expliquer la conservation delt 
motilité des membres avec une lésion du bulbe, qui serait assez général 
pour atteindre les origines de la plupart des nerfs bulbaires. 

Le traitement doit être basé sur l'emploi des mercuriaux et de l'iodurt 
de potassium ; on guérira le malade si la méningite est syphilitique, et daof, 
le cas contraire, c'est encore la médication la plus rationnelle. 



La MÉNiNorrE cérébro-spinale épidémique sera décrite avec les maladies géné- 
rales; je la rattache au groupe des typhus. 
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CHAPITRE XII. 

MÉIilMGITi: TIIBERCIJI.EIISE — TlJBERClJIiOSE 

DE E.A PIE-MÈRK. 

La méningite tuberculeuse est une inflammation subaiguê que spécifie 
me néoplasie gi-anuleuse ou tuberculeuse, unie aux produits inflammatoires 
iommuns. — La tuberculose des méninges est constituée par l'inflltration 
pinuleuse de la pie-mère sans méningite concomitante (1). 

GENÈSE ET ÉTIOLOGIE. 

Quelle que soit sa forme, la maladie est rarement primitiye, plus rare- 
lûcnt encore isolée ; toutefois il existe à cet égard quelque différence entre 
kméningite tuberculeuse et la tuberculose méningée simple ; la première 
peut être la manifestation initiale de la diathèse tuberculeuse et elle peut 
tuer avant toute autre localisation ; dans ce cas l'autopsie ne révèle pas 
fintre lésion que la phlegmasie spéciflque des méninges ; ces faits sont 
nres, mais ils le sont bien plus encore pour Tinflltration granuleuse sans 
ftéiingite, laquelle apparaît presque constamment dans le cours d'une 
kèerculisation aiguë ou chronique, plus ou moins généralisée. Une statistique 
le Hessert permet de donner à ces propositions une formule numérique qui 
Ittrend plus frappantes; sur 38 cas de lésion tuberculeuse des méninges 
TOC ou sans méningite), il n'y a que deux exemples de tuberculose limitée 

(1) RoB. Whytt, Observations ou the Dropsy of the Brain. Edinburgh, 1768. — 
VkffncBGiLL, Remarks on the Hydrocephalus internus in Medic. Observations and In- 
^tines. London, 1771. — QuPf, Treafiie on the Dropsy of the Brain. Dublin, 1780, 
■^ Pateison, Dissertation on acute Hydrocephalus. London, 179Û. — Kretsig, De 
^drocephali inflammatorii pathologia. Viteberg, 4 800. — Rowlet, Treatise on the 
Ohipty of the Memb. of the Brain. London, 1801. — Chetne, Essay on Hydroce- 
fktlus acutusor Dropsy in the Brain. Edinburgh, 1801. — Jadelot, Laennec, Journal 
m Corvisarty Lerouj. et Boyer^ XI, 1806. — Fothergill, Remarques sur Thydro- 
Iflpkale interne (trad. de Bidault de Villicrs). Paris, 1807. — Forhey, Von der WaS' 
\ucht der GehimhÔhlen. Berlin, 1810. — Gôlis , Prakt. Ahhandl. ûber die 
flichsten Krankheiten des kindlichen Aller s ^ \. Wien, 1815. — Goindet, Af^- 
»ttv sur l'hydr encéphale ou céphalite interne hydrocéphalique. Paris, 1817. — 
:het. Essai sur r encéphalite. Paris, J818. — Critveilhieb, Considérations genê- 
ts sur r hydrocéphale ventriculaire aiguë, in Médecine pratique. Paris, 1821. — 
riERO, Jahrb. der ambul. Klinik, H. Halle, 1824. — Brichbteau, Traité de 
fkydrocéphale aiguë, ou fièvre cérébrale, Paris, 1829. — Piet, Dissertation sur la 
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aux membranes cërëbrales ; dans les 36 autres cas, les granulations caracté- 
ristiques occupaient également d'autres organes. Il est donc évident que, 
primitive ou secondaii^e, la maladie tuberculeuse des méninges doit être 
tenue pour l'expression partielle d'une disposition générale ou diathésey qui a 
pour conséquence et pour cai*actéristique une néoplasie tuberculeuse plus 
ou moins diffuse. La seule caise véritable de l'inflammation et de l'infiltra- 
tion tuberculeuses des méninges est donc la diathése spécifique acquise ou 
héréditaire ; toutes les autres circonstances qui figurent dans l'étiologie ne 
sont que des causes prédisposantes ou occasionnelles. 

La méningite tuberculeuse a son maximum de fréquence chez les enfants 
de deux à sept ans, et chez les adultes de vingt à trente; on l'observe toute- 
fois à un âge plus avancé. 11 est généralement admis qu'elle frappe de pré- 
férence le sexe masculin, mais certains relevés ne justifient pas cette opinion; 
sur les 38 cas de Hessert il y en avait 19 de chaque sexe. Ce sont les enfants 
des classes moyennes et élevées qui fournissent le plus grand nombre de 
victimes ; souvent ils présentent dès leur naissance une constitution chétive 
avec laquelle contrastent un peu plus tard la vivacité et la précocité du dé- 
veloppement intellectuel. Dans d'autres cas ils offrent les traits rassurants 
de la force et de la santé ; ils autorisent les plus légitimes espérances, et quand 
ils subissent les premières atteintes du mal redoutable, le médecin ose à 
peine en croire son expérience, et ne réussit pas toujours à faire partager 
aux parents ses craintes et ses inquiétudes. L'action de l'hérédité n'est pas 
bornée à la transmission directe delà maladie tuberculeuse des parents; il 
n'est pas rare que ceux-ci ne soient affectés d'aucune des manifestations de 
la diathése, et que cependant leui-s enfants soient emportés à peu près au 
même âge par la méningite; enfin il est d'observation que les enfants l^^sus 

méningo-encéphalite tuberculeuse des enfants. Paris, 1836. — Becquerel, Recherehet 
cliniques sur la méningite des enfants. Paris, 1838. — ScHWAîiîf, Path. und Tktrûfi^ 
der WhytVschen Gehimkrankheit. Bonn, 1839. — Davis, On acute Hydroctphabn- 
Londou, 1840. — Cohen, Veber die hitzige Gehimwassersuchi der Kinder, HanooTer. 
1841. — Bennett, Hydrocephalus^ in The Lihrary of Medicine, IL London, 1840.— 
Clinical Lectures, Ediuburgh, 1859. — Watsos, Clinical Lectures ^ etc. Londoo, 
18^3. — Smith, Treatisc on acute Hydrocephalus, London, 1845. — Lbgkxoii> 
Recherches sur quelques maladies de r enfance. Paris, 1846. — Hexricb, Beob.vad 
Vntersuchungen ûber dcn rasch verlaufenden Wasserkopf, Regensburg, 1847. — 
CooKE, Hydrocephalus considered in its Relations to Inflammation and Irritation o/ 
the Brain. London, 1860. — Béchet, De la méningite chez les enfants, iï^àA 
Paris, 1852. — Rilliet, Arch. gén. de méd.^ 1853. — Hahn, De la méningite fttèer- 
culeuse, Paris, 1853. — Barthez et Rilliet, Traité des maladies des enfants, Parii, 
1854. — Trousseau, Clinique de l'Hôtel-Dieu, Paris, 1861. — Hessskt, Ueber tuber^ 
culôse Meningitis (Wurzb, med. Zeitschr,^ 1862). — Charltox Bastian, On tubercmkr 
Meningitis (Edinburgh med. Journal, 1867). 
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'aliénés ou d'hypochondriaques non tuberculeux sont particulièrement 
xposés à la maladie. Parmi les causes prédisposantes, il faut encore ranger 
iDfluence saisonnière; c'est au printemps qu'appartient le plus grand 
lombre des cas de méningite tuberculeuse; l'hiver vient en second lieu. — 
m principales caxtëes occamtmeUes sont le sevrage prématuré^ les mauvaises 
XNiditions hygiéniques au point de vue de l'alimentation et de l'habitation^ 
a travaux intellectuels trop précoces ou trop prolongés^ enfin certaines 
naladies, notamment la rougeole, le typhus, la coqueluche et la dentition 
liflicilc. D'après la cause réelle et unique de la maladie, on peut pressentir 
les conditions diverses que présentent les individus au moment où ils sont 
itteints ; ils sont bien portants ou paraissent tels, ou bien ils sont déjà sous 
le coup d'une tuberculisation évidente. Cette dernière alternative est la règle 
pour l'infiltration tuberculeuse simple qui, contrairement à la méningite, 
est plus fréquente chez l'adulte que chez l'enfant. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1). 

L'exsi:dat FiBRiNo-prRULENT occupc Ic tîssu sous-arachnoïdicu et la pie-mère 
de la base du cerveau, principalement au niveau du chiasma, dans les 
scÎBures de Sylvius et sur les origines des nerfs crâniens ; il est d'ordinaire 
fihis concret que celui de la méningite franche, il est dense, résistant, et il 
n'a pas une coloration aussi franchement verie, parce qu'il est moins riche 
en éléments puioilenls; il est d'un gris jaunâtre ou grisâtre, et alors môme 

(1) Hopfe^gXrwbr, Vntersuchungen nber die Satur der Gehirnwassermcht. Stutt* 
{•rt, 1802. — SE5X, Recherches anat, pnth. sur la méningtle aiguë. Paris, 1825. — 
jHErsatt, 1823, 1827, art. Mkxixgite, in Dictionnaire en 30 volumes, 1839. — Toy- 
VU, Papavoise, Journal hefjdomadairCj 1829, 1830. — Datcce, Mémoire sur rhydnt- 
"ifhale {Arch, gén. de méd., 1830). — Gebiiard, Atneric. Journal of med. Science, 
1931. — dwsTAM et Fabre, Sur la méningite tu9>erculeuse (travail présenté à l'Acad. 
iei fciences). Paris, 1835. — Nasse, Path. Anat, der hitz. Gchirnhôllenwassert^ in 
7niersuchiMgen zur PhysioL und Pathologie. Bonn, 1835, — Rufz, Recherches sur les 
pnpiômes et les lésions anatomiques de la maladie connue sous les noms cThydro- 
iéphale aiguë, etc., thèse de Paris, 1835. — Gaz. méd. Paris, 1841. — Greex, The 
^jÊHcet, 1836. — Ledibkrder, Essai sur V affection tuberculeuse aiguë de la pie^mère, 
bèie de Paris, 1837, — Yallbix, De la méningite tuberculeuse chez V adulte (Arch. 
fén. de méd., 1838). — Scuvemncer, Ueber Tuberculose als die gewohnlichstc 
Jnache des Hydrocephalus acutus. Regensburg, 1839. — RôsEr, Hufclond*s Journal, 
.8A1. — TiCGES, Path. anat. und physiol Untersuchungen zur Demcntia paralyticn 
Togressiva [Allg. Zeitschr. fur Pschiatrie, 1863). — Empis, De lagranulie^ etc. Paris, 
865. — ViRcuow, Phijmatie. Tuberculose und Oranulie(Virchow*s Archiv^ XXX IV, 
M5. — Ck)RNiL, Actes du Congrès méd. international. Paris, 1868. — Hayem, Sur 
» diverses formes d* encéphalite. Paris 1868, 
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qu'il s'étend jusque sur la protubérance^ la moelle allongée ou les lobes 
antérieurs, il est toujours au maximum dans les points qui ont été d'abord 
indiqués. Les artères de la pie-mère en sont entourées comme par une 
gaine, et parfois la tunique celluleuse en est elle-même infiltrée (Virchow). 
Lorsque, par exception, les lésions atteignent la convexité des hémisphères, 
c'est par extension non interrompue des lésions de la base, Texsudat suitk 
trajet des vaisseaux. Cet exsudât renferme les ORANui^noNs cARAcrÉRisnoee; 
loi*squ' elles sont nombreuses, elles apparaissent à première vue, mais dans 
le cas contraire, il faut les chercher avec grande attention pour les décou- 
vrir. Ces granulations sont grises, demi-transparentes, d'une grosseur qui 
varie depuis celle d'un grain de mil (granulaUom miliaires) jusqu'à celle 
d'un pois ; mais alors la petite masse est composée d'éléments multiples; 
elles sont situées le long du trajet des vaisseaux et affectent parfois la forme 
d'une grappe. Ces dispositions résultent de la genèse et du siège des granu- 
lations ; elles occupent la gaine lymphatique qui entoure les vaisseaux san- 
guins, et elles sont produites par la prolifération des noyaux de la gaine et de 
la tunique adventice ; ce premier fait est aussitôt suivi de la coagulation dn 
sang dans le vaisseau, et de la formation de granulations dans le tissu con- 
jonctif de la pie-mère qui entoure le vaisseau altéré. L'inflammation tuber- 
culeuse des méninges est donc constituée par deux processus : la ncoplasi^ 
granuleuse ou tubermleuse, et la néoplasie purulente. L'œdème, qu'on observ *^ 
fréquemment dans le ceiTcau et dans la pie-mère au niveau des régioiB =^ 
granulées, est la conséquence de l'oblitération d'un ceiiain nombre d ^^ 
vaisseaux, et de l'augmentation de pression du sang dans les voies per^^^ 
méables. 

Les méninges sont adhérentes aux couches corticales, et celles-ci prt^^ 
sentent des altérations inflammatoires qui sont surtout manifestes chex Itr^ ^ 
enfants. Ces lésions, signalées par Tigges, ont été bien étudiées par Hayeii»- -» 
qui les rattache à une encéphalite hyperplastique subaiguë. Au niveau dt^ ^ 
points adhérents, la partie superficielle des circonvolutions est ramollie, «5? "^ 
au microscope « on y trouve toujours au milieu d'une substance amorph 
plus ou moins granuleuse des corpuscules quelquefois très-volumineux con»^ 
tenant de 1 à /» ou même 6 noyaux. Ces noyaux sont quelquefois trèa-nette^ - 
ment en voie de segmentation ; dans certains cas, il règne autour d'eux un-^ 
sorte d'espace vésiculeux« Enfin, dans quelques cas, on voit dans la mèm'^ 
masse de protoplasma un corpuscule contenant un noyau et un ou deu^ 
noyaux libres. Ces divers types d'éléments que l'on retrouve aussi dans 1 
pie-mère paraissent provenir de l'irritation nutritive qui s'empare des él<^^ 
ments de la névroglic. Un peu plus profondément, dans la couche corticales ^ 
on ne retrouve plus ces formes pour ainsi dire monstrueuses; mais on vo^^ 
que la substance amorphe est partout plus grenue, grisâtre, que les él^' 
ments de la névroglie sont ternes, très-granuleux^ souvent parfaitement 
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arnnidis, 6t contiennent on cm deux noyaux Les Ytineaux oq^llaires 

•ont le phit Bourent remplis de globules de sang empilés jmque dans les 
pins petites ramifications^ et Ton trouTe sur leur paroi des corps fibro- 
plastiques tuméfiés remplis de granulations grisAtres et quelquefois de plu- 
sieurs noyaux ; enfiA, le long de plusieurs vaisseaux se trouvent çà et là 
des amas de noyaux libres, particulièrement dans les gaines ». (Hayem.) 

Dans la tuberculase simple (sans méningite), on trouve les mômes granu- 
lations, disposées de la même manière, mais pas d' exsudât fibrineux et pas 
de pus ; la néoplasie granuleuse existe seule. On peut rencontrer aussi des 
tubercules jaunes et opaques, mais ils sont infiniment plus rares que les 
tubercules gris. 

La fréquence d'un épanchement ventriculaiire est telle que la maladie a été 
longtemps dénommée hydrocéphalie aiguë ; la quantité du liquide varie ainsi 
que sa qualité ; il est clair et Umpide, ou bien il est louche et floconneux, 
parce qu'il contient, soit des débris d'épithélium épendymaire ou de tissu 
nerveux ramolli, soit des éléments albumineux ou purulents. Dans ce der- 
nier cas il est évident que l'épanchement résulte de la propagation de l'in- 
flammation à la sm*face des ventricules. Les parois ventnculaires et les par- 
ties centrales, voûte et commissures, sont le siège d'un ramoUissement qui 
va jusqu'à la difQuence (imbibiiion cl macération). 

Gomme complications rares, on a observé l'héniorrhagie méningée et 
i'hémoiThagie cérébrale ; il est plus fréquent de constater des tubercules du 
cerveau ou des parois crâniennes et le ramollissement de la muqueuse gas- 
trique. Les lésions sont prcs<iue toujours symétriques; ce fait, et leur pré- 
dominance à la base, au niveau du chiasma et sur les nerfs crâniens, rendent 
compte de la fréquence des convulsions, des désordres oculaires et des 
troubles de circulation et de respiration. 

SYMPTOMES (1). 

On appelle période prodromique la phase de durée variable qui précède 
l'apparition des symptômes encéphaliques et fébriles. Les principaux phé- 
nomènes qui marquent cette période sont la perie de l'appétit, et un amai- 
grissement apyrétique que n'explique aucune cause saisissable; puis des 

(1) WoLFF, Dingnostùche Hedeulung der einzelnen Symptôme der hitz, HimhÔlien" 
%(U9ers, Bonn, 1839. — Birnbaum, Die Diagnose des hitz, Wasserkopfes. Beriin, 
iSâS. — H. Webxb, Deutsche Kiiniky 1849. — Oppolzeb, Meningitis tuberculosa 
[Spitats Zeitung, 1862). — W. MoorE, Acute and subacute tubercular Meningitts 
(Dublin med, Press, 1862). — Traube, Ueffcr Mefiingiiis iubercidom {Deutsche Kiinik, 
1863. — Annalen der Charité^ XI, 1864). — Wilks, Cases of tubercular Meningitis in 
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modifications du caractère qui deyient triste, taciturne, irritable. L'enfant 
perd sa vivacité, son enjouement; au milieu des jeux il quitte ses compa- 
gnons pour pleurer seul à l'écart; le sommeil est agité, troublé par des 
cauchemars ou pai* des secousses musculaires, du mâchonnement ou du 
grincement des dents; il y a parfois des douleurs vagues dans les membres^ 
une sensation de fatigue insurmontable ; les digestions se font mal, la diar- 
rhée alterne avec la constipation, le ventre est souvent douloureux, la céphal- 
algie ([ui peut exister dès le début s'accroît et devient continue vers la fin 
de cette période ; aloi's aussi se montrent des vomissements de sinistre au- 
gure. L'origine cérébrale de ces vomissements est révélée par les carac- 
tères suivants : ils sont indépendants de l'alimentation, et ont lieu souvent 
à jeun ; ils ne sont pas accompagnés de dégoût ni de uausées, et ils sont 
provoqués par le passage de la station couchée à la station assise ou debout. 
Isolés, ces symptômes n'ont rien de bien caractéristique, mais réunis cl 
persistants, ils révèlent à coup sûr le développement prochain de la ménin- 
gite confirmée. La durée de cette période varie de quelques jours à trois 
mois; elle n'est jamais plus accusée et plus longue que lorsque les indi- 
vidus sont atteints en bonne santé, soit que la maladie encéphalique soit 
réellement la première manifestation de la diathèse, soit que la tuberculi- 
sation déjà effectuée dans d'autres viscères ait été latente jusqu'à l'invasion 
de la méningite ; loi'squ'au contraire le patient est déjà sous le coup d'une 
tuberculisation manifeste (pulmonaire ou abdominale), la période prodro- 
mique est courte, peu marquée ou nulle ; c'est ce qui a lieu dans la néo- 
plasie granuleuse sans méningite. Or, comme la méningite tuberculeuse 
isolée est positivement rare, la période prodromique appartient donc sur- 
tout aux cas dans lesquels la maladie cérébrale se développe dans le cours 
d'une tuberculisation, qui est di\jà formée ou en voie de formation dans 
d'autres viscères, mais qui est encore plus ou moins complètement latente ; 
d'où cette conséquence que les symptômes végétatifs de cette période résul- 
tent de la maladie tuberculeuse généraley et que les symptômes cérébraux seule 
(modifications du caractère, céphalalgie, vomissements) doivent être impu- 
tés à la localisation de la diathèse sur les méninges, La pathogéuic physiolo- 
gique permettait de prévoir cette conclusion, car une lésion encéphalique ne 
peut produire que des symptômes encéphaliques (avec ou sans phénomènes 
fébriles comnmns) ; cette intei'prétation est justifiée par les analyses minu- 

AduHs {Med. Times, 1863). — Lebon, Diagnostic différentiel de la méningite venni" 
neute cl de la méningite tuberculeuse {Bulletin de la Société de médecine de Besanç<0n^ 
1863). — Blasi, Caso di Méningite tubcrculosa {Giornale Veneto, 1864). — E. Giy- 
TRAC, Sole sur une variété de la méningite granuleuse (Journal de méd, de Bordeaux^ 
1865). — BoucHLT, Société de biologie. — Gaz, méd, Paris, 1865. — Congrès méd^ 
international, Pims, 1868. — Galezowski, Congrès médical international. Paris, 1868. 
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lieuses de Hessert ; dans tous les cas où il a observé au grand complet les 
symptômes dits prodromiques de la méningite tuberculeuse, il a constate 
à Tautopsie que ces phénomènes avaient leur raison d'être dans des lésions 
antérieures^ et notamment dans la tubcrculisation chronique d'autres 
organes. Lorsque la méningite débute dans le cours d'une tuberculisation 
pulmonaire avancée, il n'est pas rare que l'apparition des accidents céré- 
braux coïncide avec une diminution notable de la toux et de l'expecto- 
ration. 

La maladie présente une pékiode initiale d'excitation, une période termi- 
nale DE DÉPRESSION, qui sout séparécs par une phase mixte, dans laquelle les 
deux ordres de phénomènes coexistent ou alternent, je l'appelle >hase 

D'osaLLATION. 

Qu'il y ait ou non des prodromes, le début s'affirme par des symptômes 
d'excitation cérébrale et par de la fièvre. Celle-ci offre assez souvent un carac- 
tère rémittent très-marqué avec cxacerbation le soir ; ce type fébrile a même 
servi a dénommer la maladie qui est souvent appelée, en Angleterre, lièvre 
rémittente des enfants. Cependant le mouvement fébrile ne mérite pas 
toujours cette qualification ; il est plutôt irrégulier, en ce sens que plusieurs 
lois en vingt-quatre heures il présente des phases d'accroissement et 
d'atténuation ; le pouls, dont la fréquence dans cette période est à peu près 
constamment au-dessus de la normale, bat pendant une heure ou deux 
iOO, 120, 1^0 fois à la minute » puis il retombe subitement à 100 ou 
même 80; de plus il n'est pas bien rhythmé, l'intervalle qui sépare les 
pulsations n'étant pas toujours égal. Le thcmiumètre indique une élévation 
constante de la température, mais elle reste comprise entre 38*,5 et 
39 degrés et l'on n'obser\'e pas les chiffres exceptionnellement élevés de 
la méningite franche (voy. ^l^^ 2U), Ces allures traînantes et irrégulières 
de la fièvre se retrouvent dans les autres symptômes qui n'ont pas, au 
début du moins, la continuité et l'intensité croissante qui appariiennent à 
l'inflammation simple des méninges ; comme la lièvre, les phénomènes 
cérébraux présentent de véritables rémissions, qui donnent souvent lieu 
k de trompeuses espérances, et cette marche hésitante et paroxystique, 
reflet de l'extension saccadée du processus anatomique, imprime à la ma- 
ladie une physionomie particulière qui en est le caractère diagnostique le 
plus certain. 

La céphalalgie, les rommements et la cvïistipation sont les premiers sjiii- 
ptômes qui témoignent de Tirritatioii du cerveau et du bulbe; la constipa- 
tion est plus constante et plus opiniâtre que les vomissements qui, dans 
bon nombre de cas, ne se répètent qu'une ou deux fois en vingt-quatre 
heures, et cola pendant les deux ou trois premiers jours seulement. La dou- 
leur de tète, gravative ou lancinante, est continue, mais elle a de fréquentes 
exacerbations ; dès le début, elle est accrue par le bruit et par la lumière» 

JACCOl'D. L — li 
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aussi les malades sont anxieux de fuir le jour ; ils ont les yeux fermés e 
néanmoins ils se blottissent au fond de leur lit la face tournée vers le mur 
redoutant même à travers les paupières closes l'impression lumineuse ; im- 
patients de cette souffrance qui ne leur laisse pas un instant de trêve, il 
ont une expression haineuse et hostile que ne peut dissiper la tendresse 
même d'une mère, ils repoussent avec humeur ses caresses qu'ils appe- 
laient naguère, et cette étrange altération du moral est d'autant plus saisis- 
sante que rintelligence est encore intacte ; seules les facultés affectives son 
troublées par la douleur physique, peut-être aussi par l'instinct déjà présen 
d'une destruction prochaine. Bientôt apparaissent des mouvements convuls^i 
sous forme de secousses dans les membres, et de contractures, qui siégen 
surtout dans les muscles de la nuque ; il n'est pas rare d'obsener cr 
même temps des attaques de convulsions générales (éclampsié) ; alors auss 
l'agitation du début est remplacée par un état mixte composé de paroxysmes 
douloureux et convulsifs, et d'accès de somnolence, durant lesquels h 
douleur persistante arrache au patient des cris presque automatiques (crii 
hydrocéphcUiques), 11 se peut que dans l'intervalle de ces accès le malade soil 
encore en état de quitter son lit ; on voit aloi-s que sa démarche est iuce^ 
laine et chancelante, dans la station Téquilibre est instable, mais l'aggra- 
vation rapide des accidents empêche bientôt toute tentative de locomotion. 
C'est à ce moment, c'est-à-dire lorsque les convulsions, les contractures et 
les accès de somnolence sont établis, que l'intelligence conunence à être af- 
fectée ; quand il sort de sa torpeur, le patient reconnaît encore les personnes 
qui l'entourent, il comprend les questions qui lui sont adressées, et il fait 
effort pour y répondre ; mais la parole est hésitante, pénible, et un peu 
plus tard on n'obtient plus que des monosyllabes dont l'émission méca- 
nique (1) est étrangère à toute détermination intentionnelle; chez les en- 
fants un peu âgés et chez les adultes, le délire peut apparaître dès ce mo- 
ment. Si les désordres oculaires ont manqué jusqu'alors, ils se montrent 
vers la fin de cette ])ériode ; les pupilles sont contractées souvent inégale- 
ment, il y a du strabisme, de la diplopie, ou bien le regard prend une fLeité 
bizarre que ne modifie point l'approche d'une lumière intense. La face^ qui 
présentait depuis quelques jours déjà des alternatives subites de rougeur 
et de pâleur, perd toute son expression, ce n'est plus qu'un mastiue muet, 
dont quelques tressaillements convulsifs inten*onipent seuls la terrifiaDte 
immobilité. 

Cette périotle, dont la durée oscille entre deux jours et deux ou ti*ois sep- 
ténaires, est suivie assez fréquemment d'une rémission qui est jissez longue 



(1) Acte réflexe entre le nerf auditif et les centres nerveux moteurs (oli?es et bulbe) 
qui président à l'articulation des sens. 
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pour faire renaître la sécurité dans le cœur anxieux des parents; le médecin 
éclairé par son expérience ne doit point partager ces illusions ^ il a le pé- 
nible devoir d'en révéler la fragilité. Après cette détente^ les phénomènes 
cérébraux reprennent une nouvelle violence ; les membres^ surtout les su- 
périeurs, sont atteints de contractures ; les convulsions se prononcent da- 
vantage, le spasme des muscles cervicaux s'étend aux dorso-lomhaires; 
l'irritation croissante du bulbe et des origines du nerf vague amène le 
ralentissement du pouls, phénomène solennel qui coïncide avec l'irrégularité 
des mouvements respiratoires provoquée par la même cause ; cependant 
le thermomètre reste au-dessus du chiffre physiologique, et l'on assiste au 
singulier spectacle d'une fièvre dissociée que caractérise uniquement Véléva^ 
(toM de la température. Si le délire a fait défaut jusqu'à ce moment, il appa- 
raît certainement alors, mais c'est un délire tranquille qui n'a point l'éclat 
et les tendances locomotrices de celui de la méningite franche. Avec ces 
phénomènes qui sont encore de l'excitation et qui présentent souvent des 
redoublement*, d'autres apparaissent, qui indiquent Vimminew:e deladépres- 
Vian comateuse. Les accès de somnolence sont plus prolongés, il est plus diffi- 
cile d'en faire sortir le malade ; la vue est trouble et confuse, la dilatation 
de l'une ou des deux pupilles remplace la contraction initiale, l'ouïe perd 
de sa finesse, la sensibilité cutanée se pervertit ou s'éraousse, l'inconti- 
nence d'urine est fréquente ; souvent aussi la contracture fait place à la 
résolution dans l'un des membres ou dans tout un côté du corps. 11 est 
rare que les vomissements persistent durant cette période d'oscillation, 
mais la constipation est la même qu'au début (sauf le cas de tubercuhsation 
abdominale ou pulmonaire), et le ventre est habituellement plat ou rétracté 
en bateau. 

Cet état lamentable peut se prolonger pendant une semaine entière, 
puis le coma devient persistant, le malade est complètement insensible aux 
excitations extérieures; seule, l'ouïe est conservée habituellement jusqu'à la 
fin; les pupilles se dilatent, les paupières supérieures tombent inertes et 
paralysées sur le globe de l'œil qui est parfois agité d'une oscillation méca- 
nique ; trois ou quatre jours avant la mort le pouls reprend une fréquence 
plus grande ([ue celle qu'il avait dans la première période. J'attribue ce 
phénomène à la paralysie du nerf vague succédant à l'excitation anormale 
du début ; la môme cause explique l'embarras croissant de la respiration ;* 
la poitrine se remplit de nlles, le ballonnement du ventre en remplace 
l'aflaissement ; des sueurs visqueuses couvrent la peau, et avec ou sans 
attaques éclamptiques, le malade succombe dans un état d'asphyxie lente 
et d'amaigrissement qui n'est point en rapport avec la longueur de la ma- 
ladie, ni avec le peu d'intensité de la fièvre. La durée de cette périoob 
fÂRALTTiQUR atteint rarement un septénaire. 
La description précédente appartient aux cas types, c'est-à-dire à la 
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méningite qui frappe des individus encore bien portants en apparence 

chez eux elle parcourt, dans une évolution régulière, les trois périodes qv 

la constituent ; même alors pourtant, on observe des irrégularités qui por 

tent surtout sur la longueur de chaque phase, et conséquemment sur celi* 

de la maladie. Avec les trois maxima, la durée totale est de quatre à cini 

semaines (abstraction faite de la période prodromique) ; avec les trois mi 

nima, elle peut ne pas dépasser huit à dix jours. Dans ce cycle ressem 

les caractères propres à chaque période se détachent avec moins de netteté 

aussi dit-on souvent alors que Tune ou l'autre fait défaut. Mais lorsqu'elle 

atteint des malades qui sont sous le coup d'une tuberculisation pulmonain 

avancée, la méningite offre bien plus d'irrégularités encore ; les prodromes 

manquent, les phénomènes initiaux sont absents ou passent inaperçus, ei 

la détermination encéphalique n'est reconnue qu'aux contractures, à If 

dilatation pupillaire, au ralentissement du pouls, en un mot aux symptôme! 

cérébraux de la maladie confirmée ; je ne dis rien du délire, il est dam 

l'espèce sans valeur, vu que chez les phthisiques il peut exister comme 

simple trouble fonctionnel sans aucune lésion méningo-cérébrale. Dam 

cette variété, le coma est plus rapide et la durée de la maladie beaucoup 

moindre que celle de la méningite tuberculeuse primitive, ou d'apparence 

primitive. 

Quant à la tuberculose ou infiltration granuleuse de la pie-mère $am 
méningite, elle diffère par plusieurs traits du tableau précédent. Dans la 
grande majorité des cas (chez l'adulte on peut dire toujours) elle se mani- 
feste comme accident ultime dans le cours de la tuberculisation pulmo- 
naire ; elle ne provoque alors d'autres symptômes que des accès de délire 
et de contracture, aboutissant rapidement, en six ou huit jours au plus, 
à un coma moriel. 11 est bien clair que les granulations existent alors avant 
le début des accidents cérébraux, et que ceux-ci sont l'expression non pas 
tant de la néoplasie elle-même que de l'irritation ventriculaire et de l'hydro- 
céphalie consécutive ; la preuve de cette interprétation est fournie, palpaMc 
et évidente, par les tuberculeux qui sont tués par une hydrocéphalie pure 
sans granulations ; la phase cérébrale de leur maladie est identiquement 
semblable dans l'un et dans l'autre cas. 

Lorsque la tuberculose méningée sans exsudât purulent se développe 
dans le cours d'une tuberculisation peu avancée, ou comme déterminaticm 
primitive de la diathèse (ce qui, même chez les enfants, est exceptionnel;, 
c'est l'épanchement ventriculaire qui domine la scène; la maladie peut être 
latente jusqu'au moment où l'hydrocéphalie produit le coma, après une agi- 
tation délirante et convulsive plus ou moins marquée. Quand cette phase 
terminale est précédée de symptômes appréciables, ce ne sont pas des 
symptômes cérébraux qu'on observe, ce sont les symptômes de cachexie et 
de marasme propres à la maladie tuberculeuse elle-même ; toutefois les 
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modifications des facultés intellectuelles et du caractère peuvent être assec 
marquées pour éveiller l'attention. 11 résulte de là qu'en tant que maladie 
cérébrale l'infiltration granuleuse pure a toujours une durée clinique plus 
courte que la méningite tuberculeuse, et que dans la plupart des cas elle 
mérite le nom de tuberculisation latente qui lui a été donné par Barthez et 
Rilliet. Plusieurs auteurs pourtant ont assigné à cette forme des symptômes 
cérébraux bien marqués, et ils ont dit qu'elle peut aboutir à un état aigu 
(méningite proprement dite); il y a là une confusion de langage; il s'agit 
alors d'une méningite tuberculeuse véritable à période prodromique plus ou 
moins longue, et les symptômes décrits ne sont autres que les prodromes 
ou les phénomènes initiaux de la méningite elle-même. 



DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC. 

Les caractères différentiels de la méningite franqie et de la tuberculeuse 
ont été exposés dans le cours de la description précédente, je n'y reviens pas; 
je rappelle seulement que la première de ces maladies est distinguée par la 
brusquerie du début, par la continuité et l'intensité des phénomènes céré- 
braux, notamment du délire, par l'élévation considérable de la température, 
par la succession franche des deux périodes d'excitation et de coma, et par 
la rapidité de la marche. La considération de l'âge et des antécédents indi- 
viduels ou héréditaires peut encore fournir d'utiles éléments d'appréciation. 
— La FIÈVRE TYPHOÏDE n'a pas une période prodromique aussi longue, et les 
symptômes de cette période n'intéressent pas la sphère affective et morale ; 
de plus le mouvement fébrile a un type régulier qui est bien loin des 
oscillations capricieuses de celui de la méningite. Enfin le ballonnement 
précoce du ventre, la diarrhée, les éruptions cutanées, l'intumescence de la 
rate, sont des signes distinctifs de premier ordre ; je n'en dirai pas autant de 
l'épistaxis qui a été vue dans la méningite tuberculeuse et précisément au 
début de la maladie. — L'infiltration granuleuse qui se manifeste dans les 
dernières périodes de la phthisic pulmonnaire ne peut être distinguée de 
ruYDRocÊPHAUE SIMPLE quc Toii obscrvc dans les mêmes circonstances. 
Quant à celle qui se développe chez les enfants en dehors de toute localisa- 
tion tuberculeuse bien manifeste, on aura égard pour la reconnaître à la 
constitution de l'individu, à ses antécédents de famille, et surtout au dépé- 
rissement graduel que ne peut expliquer aucune lésion viscérale appréciablei 
et qui coïncide avec l'afiaiblissement des facultés intellectuelles et la per- 
version du caractère. — Toutes les fois qu'un enfant présente des phéno- 
mènes cérébraux à marche lente, il convient, avant de faire le diagnostic, 
méningite tuberculeuse, d'administrer à une ou deux reprises un fort 
vermifuge; les helminthes peuvent donner lieu à l'ensemble des accidents 
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qui constituent la période prodromique de la maladie, et tout rentre dans 
Tordre après l'expulsion des parasites. Ce précepte pratique ne doit jamais 
être transgressé. 

La mort est la terminaison ordinaire de la maladie; quelques faits de gué- 
rison ont été tus, mais ils sont extrêmement rares, d'ailleurs la lésion 
persiste et la récidive est toujours à craindre ; on l'a observée dans un inter- 
valle qui a varié de un an à cinq ans et demi; c'est un répit plus ou moins 
prolongé plutôt qu'une véritable guérison. 



TRAITEMENT. 

Les émissions sanguines générales doivent être complètement laissées de 
côté; les saignées locales ne conviennent que dans les cas peu nombreux oîi 
les symptômes du début ont un caractère d'acuité qui les rapproche de ceux 
de la méningite franche. On peut alors tenter une application de sangsues 
derrière les oreilles en se souvenant toutefois que les enfants supportent 
très-mal les pertes de sang, et qu'il s'agit d'une maladie diathésique, dont 
la saignée ne peut modifier que l'élément accessoire (inflammation). Ces cas 
exceptés, on doit renoncer à toute médication spoliatrice ; les mercuriaux à 
doses altérantes ou massives, les moxas, les sétons, ont été employés sans 
aucun résultat, ce sont là des méthodes jugées, on fera bien de ne pas les 
infliger au patient; les drastiques sont également inutiles, il faut se borner 
aux purgatifs doux pour combattre la constipation. En somme les applica- 
tions froides sur la tête, les révulsifs cutanés (vésicatoires) sont les meilleurs 
moyens que l'on puisse opposer à la détermination locale de la maladie ; il 
faut s'efforcer en outre de modifier l'état constitutionnel, et de tous les 
médicaments qui ont été employés dans ce but, l'iodure de potassium à la 
dose de 1 à 2 grammes par jour est celui qui parut donner les meilleurs 
résultats. Niemeyer a fait à ce sujet une remarque intéressante ; il n'a vu ce 
remède agir favorablement que dans les cas oii il a provoqué le coryza et 
l'exanthème iodiques. Sans se laisser détourner par la fièvre, il faut avoir 
soin d'alimenter le malade et de lui faire prendre des toniques ; les prépara- 
tions de quinquina, le vin en quantité proportionnelle à Tâge sont nette* 
ment indiqués. Si l'huile de foie de morue est tolérée, il ne faudra pas en 
négliger l'emploi, car agissant comme moyen laxatif et comme aliment 
tonique elle a un double efl^ct utile. On a dès longtemps préconisé les 
applications de pommade stibidc sur la tête rasée, et le docteur Hahn a 
insisté de nouveau sur l'opportunité de cette méthode ; malheureusement 
il n'a pas été donné à ses imitateurs d'obtenir les bons résultats qu'il a lui- 
même observés. 

L'impuissance du traitement curatif donne une grande valeur au traUê- 
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ment prophylactique; sur ce terrain l'intervcntioD du médecin peut être 
réellement utile ; toutes les fois que des antécédents de famille font craindre 
le développement de la maladie, les enfants doivent être dès leur naissance 
l'objet d'une sollicitude pailiculière. L'allaitement par une bonne nourrice 
sera prolongé jusqu'au maxinumi du tenue ordinaire (quinze à dix-huit 
mois); l'enfant, s'il est possible, sera élevé à la campagne, on le soumettra 
de bonne heure à l'upagc de l'huile de foie de morue et des préparations 
femijiineuses et iodées (sirop d'iodure de fer, sirop de quinquina) ; on en- 
tretiendra par des frictions sèches l'activité des fonctions de la peau, on 
pourra, dans le même but, faire prendre des bains de Baréges ou d'iodure 
de fer; enfin on différera le commencement des études jusqu'à ce que 
l'à^e le plus redoutable soit passé, c'est-à-dire jusqu'après sept ans. Par cet 
ensemble de moyens on a souvent le bonheur de conseiTor un enfant à des 
parents qui ont déjà éprouvé à plusieurs reprises les coups redoutables de 
la méningite tuberculeuse. 



CHAPITRE Xlll. 

HYDROCÉPHAIilE. 

On désigne sous le nom d'hydrocéphalie ou hydrocéphale, Thydropisie 
encéphalique ; d'après les caractères que nous avons attribués à l'hydropisie 
en général il est clair que les épanchements séreux ou séro-fibrineux, qui 
prennent naissance dans le cours de la ménigite simple ou tuberculeuse, 
n'appartiennent pas à l'hydrocéphalie, et que ce nom doit être strictement 
réservé pom les épanchements non milammatoires ; c'est cette conclusion 
que j'entends exprimer en disant que l'iiYDRiKiKPiiArjE est Thydropisie de 
l'encéi»il\lk. Selon que l'épanchement est posténeur ou antérieur à l'occlu- 
sion définitive de la cavité crânienne, THYDRoctipiiAUE est dite acquise ou 
coNGÉNiTAiJ-:. La première seule doit nous occuper ici (1). 

Le liquide i)roduit par l'exosmose vasculaire peut siéger dans l'intervalle 
compris entre la dure-mère et l'arachnoïde (hydropisie sus-arùchnoidienne), 
dans la cavité sous-arachnoïdienne (hydropisie soW'orachnoidierme), dans 
l'épaisseur de la pie-mère (œdème de la pie-mère)^ dans l'épaisseur du tissu 

(4) Blache et GiJERSAKT, art. HtdrocAphale, in THct. en 30 vol — MoNifBurr et 
Fleihit, Compendiumdti médecine ^ IV. Paris, i841. — Mohr, Caxper's Wochenichrift ^ 
1842. — PoiiL, Oesierrmchixcht! Jnhrbuclier, 18Û5. — Bartoez et Rilliet, TraUi det 
malttdies des enfants, Paris, 18G1. — A. Pasqdau, SulV Idrocefalo acutOy cronieo e 
iento. Iliiaiio, 1860. 
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nerveux {otdéme cérébral), cnQn dans les cavités ventriculaii'es {hydncéphaSt 
venirkulaire, hydrocéphalie interne). Celle dernière variété est de beaucoup U 
plus fréquente ; elle coïncide souvent avec l'œdème du cei'veBU ou de la pie- 
mère, c'est elle que l'on a eu vue lorsqu'on emploie le mot hydrocéphalie 
sans autre qualiÛcation. 



GENÈSE ET ÉTlOLOf.IE. 



L'hydrocéphalie acquise est, au point de \ue de sa genèse, mCcamqi'e ou 
m'w:iiAStoi'(: ; la première résulte d'un obstacle à la circulation du sang vei- 
neux ou d'une dilatation atonique des capillaires cérébraux ; la seconde 
reconnaît poiu- cause fondamentale l'altération hydrémique du sang. 

Les lésions qui provoquent I'hyurocëphalië iiËctMQCE en gênant la circula- 
tion en retour sont nombreuses et diverses; elles siègent dans l'encéphale 
ou en dehors de la cavité crânienne. Parmi les lésions F->;rËpnAUQc^Eâ figurent 
au premier rang les tumeurs cérébrales, méningées on osseuses qui eiercenl 
une compression sur les grands canaux du sang veineux, notamment sur les 
veines de Calien et le sinus droit; les oblitératiùns des sinus, en augmentant 
la pression dans les voies perméables, agissent de la mi^nio manière ; les alU- 
itUions du rocker, de simples brides, des exsudais méningég de la base et des 
régions postérieures produisent quelquefois des désordres analogues. Dans la 
plupart des cas la lésion est grossière, et le rapport qui l'unit à l'hydropbic 
est facile fi saisir; parfois pourtant il n'en est plus ainsi et la relation patfao- 
génique semble plus obscure. On rencontre l'hydrocéphalie avec des Inber- 
cules dissrminv^ de la pie-mère sans méningite appréciable ; les tubercules 
sonl fort petits, il se peut même qu'ils ne soient pas situés de manière à 
agir sur les grandes voies veineuses, et l'on reste surpris de là disproportion 
paradoxale qui existe entre la faiblesse de la cause et la grandeur de l'elTcl ; 
on peut être alors lente de chercher, ailleurs que dans une iniliiencc méca- 
nique, l'origine de l'épanchement ou de l'inlillration. Ces difTicultés ne sont 
qu'apparentes, elles s'évanouissent si l'on prend en considération le mode de 
développement des tubercules de la pie-mère ; nous avons vu, en étudiant la 
méningite taiberculeuH, que la production de ces granulations coïncide avec 
raUiUntion dn patita Tuiaseaux de la région où ils prennent naissance, et 
EifMur peu quu ce processus mj ri.'pi^t<.> i«iir {iKisieurs points, la circulation vei- 
» neuse sera pênée par ces Il-sIoiis diffuses, siimn autant que par une lésion 
uiiquc phiK piiissanle, autant du moins qu'il est nécessaire pour amener 
riildlii&ipbBlle. Au surplu", lout en fiii«aiit la part de cet élément méca- 
« que le plu« souvent celle hydrocéphalie par granu- 
^^éoG uns méningite atteint des individus phthisiqucs, et que la 
a étouBcrc h mn développeiiieat ; remarque d'autant plus 
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légitime que nous verrons bientôt la dyscrasie engendrer seule et par elle- 
même l'hydropisie cérébrale. Toutes les lésions, qui, siégeant en dehors du 
CRANE, mettent obstacle à la circulation encéphalique veineuse, soit en com- 
primant les jugulaires, les veines innommées, la veine cave supérieure, soit 
en gênant le cours du sang dans les cavités cardiaques ou dans le poumon, 
peuvent devenir une cause d'hydrocéphalie ; c'est à ce titre que les ttaneurs 
du cou et du médiastin, les lésions du cœur, surtout celles du cœur droite les 
altérations chroniques du poumon (emphysème, sclérose, atrophie) figurent 
dans rétiologie de la maladie. Cette première furme d'hydrocéphalie est 
observée indistinctement à tout âge, dès que la lésion génératrice est con- 
stituée ; il en est une autre qui est propre aux vieillards, c'est celle qui 
marche de pair avec l'atrophie du cerveau {atrophie sénile^ hydrocéphalie ex 
rncuo), et que nous rapportons à la dilatation atonique des capillaires. 

Les causes de I'hydrocéphaue cachectique sont celles de I'hydropisie dyscra- 
siQUE en général ; l'inanition, le mal de Bright, la cachexie cancéreuse et la 
tuberculeuse, voilà les principales d'entre elles. L'hydrocéphalie brightique 
est une des variétés de l'encéphalopathic dite albuminurique ou urémique; 
mais elle est loin d'en embrasser tous les cas. Deux fois déjà j'ai vu la ca- 
chexie de misère être incurable, et deux fois la mort fut le résultat d'une 
hydrocéphalie ventriculairc qui était, avec l'œdème des jambes, la seule 
manifestation hydropique; l'urine n'était pas albumineuse. 

Pour que l'on soit autorisé à rapporter l'hydrocéphalie à la cachexie 
tuberculeuse, il faut que les méninges et le cerveau ne contiennent pas de 
tubercules, que l'encéphale et ses sinus ne présentent aucune lésion qui ait 
pu déterqiiner une hydropisic mécanique; ces conditions sont rarement 
réalisées, elles le sont pourtant dans quelques cas, et l'hydrocéphalie dys- 
crasique pure est au nombre des effets possibles de la cachexie tubercu- 
leuse. Rapprochons cette éventualité des autres déterminations cérébrales 
auxquelles les tuberculeux sont sujets, et nous verrons que ces malades 
peuvent mourir par le cerveau de quatre manières différentes, savoir : par 
méningite simple, par méningite tuberculeuse, par tuberculose méningée 
sans méningite mais avec hydrocéphalie, par hydrocéphalie simple. — J'ai 
observé deux fois l'hydrocéphalie ventriculairc comme accident ultime de 
la cirrhose du foie ; dans les deux cas l'autopsie a montré que le cerveau et 
ses enveloppes étaient intacts, et que I'hydropisie était indépendante de 
toute influence mécanique locale. Ici donc, tandis que la lésion hépato- 
^lënique avait produit l'ascite par la gêne de la circulation porte, elle avait 
modifié la composition du sang et préparé par là une hydi*opisie cérébrale 
d'origine dyscrasique. 

L'hydrocéphalie coïncide souvent avec d'autres hydropisies, nées sous 
llnflacnce des mêmes causes; cette remarque, qui est d'une grande valeur 
diagnostique, est surtout applicable aux hydrocéphalies dyscrasiques. On 
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conçoit aisément en efl'et que la maladie hydropigène détcnnine une hydro- 
pisie générale ou des épanchements disséminés, puisque l'exosmosc dépend 
alors d'une altération de sang; de même lorsque l'obstacle mécanique est 
situé dans la poitrine il est ordinaire que les hydropisies soient multiples. 
En fait, l'hydrocéphalie par obstacle cervical ou encéphalique, et l'hydro- 
céphalie par dilatation capillaire, sont les seules qui soient normalement 
et constamment isolées. 



ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1). 

L'hydropisie sus-arachîioidietme (hydrocéphalie externe) est difficile .\ appré- 
cier parce que l'ablation du cen'eau amène le mélange du li«juide sous- 
arachnoïdien ; du reste cette hydropisie, toujours peu abondante, n'existe 
pas seule, et dans la série des hydrocéphalies elle n'a qu'une fort médiocre 
importance. \,* hydropisie soiis-arnchnoidieiinc (épanchement sous-arachtioidien et 
œdème de la pie-mère) est plus fréquente ; mais elle perd beaucoup de sa va- 
leur par ce fait qu'elle es! observée dans toutes les maladies à agonie longue, 
dans toutes celles qui gênent la circulation supérieure; elle n'acquiert 
la signification d'une lésion caractéiistique que si elle est très -abondante, ou 
accompagnée d'une hydrocéphalie venlriculaire. L'infiltration sous-ara chnoî- 
dienne est générale ou partielle ; dans ce cas l'arachno'ide est parfois sou- 
levée en forme de vésicule oscillante. Les anfractuosités et les confluents 
sont gorgés de liquide, le cerveau est pâle ou congestionné, souvent il ei^i 
ramolli ou œdémateux à la surface ; c'est dans ce cas seulement que la sé- 
paration des membranes entraîne quelques fragments de tissu nerveux. 
L'œdème cérébral est souvent méconnu ; c'est sans doute parce qu'on ne 
songe pas à le chercher, car il n'est pas difficile de l'apprécier ; quand il est 
prononcé, le cerveau a une consistance à peu près normale, mais la coupe a 
un reflet brillant, insolite, et au bout d'un instant quelques gouttelettes de 
liquide transparent se montrent sur la surface de section. Quand l'infiltra- 
tion est plus abondante, la consistance est diminuée, la coupe est humide et 
garde l'empreinte du doigt; la sérosité se réunit parfois dans cette espèce de 
godet; au plus haut degré enfin, le ramollissement est comme pulpeux, les 
éléments nerveux sont brisés et dissociés pai' le liquide qui s'écoule en 

(1) Étoc-Demazy, De l'œdème du cerveau, ilièso de Paris, 1833. — Buiil, Veber den 

Waxsergehnif im Gehirn hei Typhus {Hcnlc und Pfeufer*s Zeitschr,, III R.; IV B.). 

BiRK!TF.R, Dns Wns9er der Nen^en in physinhg . unâpath. Beziehuny. Aiif^hur*^, 1857. 
— Zknkfb, Virchow's Archiv^ XII. — Fôrster, Wasscrbruch der mitthren Hn^hâhfe 
{Virchow*s Archiv, 1858). — Wallmanti, Eorf. loco, XIII, 1858. — Marge, Sur Fœ- 
dénie du cerveau [BuUet. de Ut Soc. anat,, 1859). — Kokitansky, Lehrbuch det^path. 
Anatomie. Wien, 1859, 
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abondance à chaque section. Dans certains cas, ce n'est pas seulement de 
r eau interposée qui est en plus ^ l'eau de constitution est également en 
excès; ainsi Buhl a constate que dans le t\phus la propoiiion de l'eau dans 
la substance blanche subit une augmentation dont le minimum est de 5,98 
pour 100, c'est-à-dire que du chiffre normal 69,5 pour 100 elle s'élève au 
moins à 75,03. C'est là, pour cet éminent observateur, un œdème cérébral 
aigu qui peut n*être appréciable que par l'analyse chimique ; les symptômes 
observés pendant la vie sont alors rejiardés à tort comme des troubles pure- 
ment fonctionnels. L'hydrocéphalie ventriculaire (hydrocéphalie interne) n'est pas 
abondante lorsqu'elle est aiguë; l'épanchementue dépasse pas 50 à 80 gram- 
mes; conséquemment la dilatation des cavités est peu prononcée, mais cet 
accroissement de pression suffit souvent pour produire l'anémie des parties 
périvcntriculaires, et l'aplatissement des circonvolutions de la convexité. Le 
ramollissement des parois ventriculaires est à peu près constant, et pour peu 
qu'il soit prononcé, la limpidité du Uquide est troublée par des débris prove- 
nant du tissu ramolli. Dans l'hydrocéphalie chronique l'épanchement peut 
être de 300/!i00 grammes et môme au delà; la dilatation des ventricules 
est considérable, Fépendyme est épaissi, induré, granuleux, les plexus cho- 
roïdes sont œdémateux et présentent parfois des productions kystiques; enfin 
le tissu cérébral est tassé, condensé et exsangue ; il est rare qu'il soit imbibé 
de sérosité et ramolli; le liquide est clair et transparent. C'est au liquide 
de l'hydrocéphalie ventriculaire que se rappoHent les conclusions précédem- 
ment exposées de Cari Schmidt ; il contient à peine quelques traces d'albu- 
mine, et au lieu des sels du sérum (soude et chlorures) ; il renferme suHout 
les sels des globules (potasse et phosphates). Au contraire le liquide des autres 
variétés d'hydrocéphalie (sils- et sous-arachnoïdienne) se rapproche par sa 
composition des transsudats séreux ordinaires, il contient une proportion 
pondérable d'albumine (11,4 pour 100), et les sels minéraux du sérum. Le 
plus ordinairement l'hydrocéphalie occupe les ventricules latéraux et elle 
est symétrique ; cependant elle peut ôtre plus abondante d'un coté que de 
l'autre, et d'après Rokitansky elle peut même être strictement unilatérale. 
Ce sont là des faits exceptionnels, de même que ceux qui ont été rapportés 
par Forster et Zenker, dans lesquels l'épanchement limité au ventricule 
moyen avait gagné la glande pituitaire, et produit pendant la vie des sym- 
ptômes semblables à ceux d'une tumeur de la base du crâne. WaUmann a vu 
un cas non moins insolite dans lequel la cavité du septum lucidum était seule 
hydropique. 

Lorsque l'hydrocéphalie est chronique, elle détermine parfois dans les os 
ries altérations profondes qui consistent <laDS la disparition <lu diploé, le 
rappi'ochcment, la fusion et l'amincissement des deux tables. Lorsqu'elle 
coïncide avec l'atrophie du cerveau, on constate en général un épaississement 
notable des os du crâne. 
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SYMPTOMES. 

L'hydropisie étant symétrique dans l'immense majorité des cas^ produit 
des symptômes diffus et non pas des symptômes de foyer circonscrit ; lors- 
qu'elle est d'emblée très-abondante, la compression qu'elle fait subir aux 
éléments nerveux est assez forte pour en abolir l'aptitude fonctionnelle, et 
les phénomènes sont ceux de la dépression cérébrale; lorsque l'épanchc- 
ment est graduel, la phase d'inertie peut être précédée ou mêlée de quelques 
symptômes d'excitation. D'aillews^ à quantité égale, l'hydropisie produit 
des phénomènes d'autant plus marqués qu'elle a lieu plus rapidement; 
l'accoutumance cérébrale a ici son influence ordinah'c. Ces faits généraux 
contiennent toute la symptomatologie de la maladie qui nous occupe, elle 
présente trois formes qui sont basées sur la rapidité de l'épanchement^ sa* 
voir : la forme apoplectique y la forme rapide, la forme letite. 

Dans la forme apoplectique, l'épanchemcnt est binisque et abondant, ou 
bien un épanchemcnt, plus ou moins latent jusqu'alors^. augmente soudai- 
nement; dans l'un et Tauti'e cas les fonctions cérébrales sont subitement 
anéanties, il y a apoplexie. Le malade perd connaissance, les membres 
sont dans la résolution, les pupilles sont peu ou point mobiles, les éva- 
cuations sont involontaires; le coma est parfois inteiTompu par quelques 
manifestations délirantes; bientôt la déglutition et la respiration s'embar- 
rassent, et le patient succombe après quelques hewes; rarement la vie se 
prolonge deux ou trois jours. Dans cette forme, l'hydrocéphalie n'est pas 
bornée aux ventricules, il existe en même temps un œdème cérébral, et 
lorsque celui-ci occupe les régions du mésocéphale la mort peut être 
presque instantanée ; j'ai vu mourir en dix minutes un garçon de vingt- 
cinq ans, qui fut frappé devant moi, dans le cours d'une carie du rocher. 
Cette hydrocéphaUe apoplectique, dès longtemps connue sous le nom d'apo- 
plexie séreuse ne peut être distinguée par ses symptômes de l'hémorrhagie 
cérébrale grave, qui tue pendant la phase de résolution générale ; les élé- 
ments de diagnostic doivent être exclusivement puisés dans la considéra- 
tion des circonstances spéciales au milieu desquelles survient l'apoplexie. 
Or, c'est chez les individus atteints de tumeurs cérébrales, de lésions du 
rocher, c'est chez les malades déjà hydropiques que l'hydrocéphalie apo- 
plectique est observée; on a dit qu'elle peut frapper aussi des individus eu 
parfaite santé (apoplexie séreuse essentielle), la chose est possible, mais non 
démonti*ée. 

La FORME RAPIDE aboutit aussi au coma, mais cette phase d'anéantissement 
est souvent précédée de phénomènes d'excitation qui sont chez les enfants des 
accès convulsifs, chez les adultes du délire parfois fmieux, des contractures. 
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rarement des convulsions générales. Après une durée qui varie de un ^ 
quelques jours^ ces symptômes font place à l'inertie comateuse, ou bien le 
malade est emporté dès la première période dans un accès de délire ou de 
convulsions. 11 est essentiel de noter que cette succession des deux phases 
n'est pas constante ; dans bon nombre de cas^ il n'y a réellement pas de phé- 
nomènes d'excitation au débuts et la forme rapide ne diffère de l'apoplectique 
que par son développement plus graduel. Les malades tombent dans un état 
de somnolence ; ils sont difficilement excitables, ils ne paraissent plus im- 
pressionnés par les objets extérieurs, puis les membres perdent leur moti- 
Uté, et l'assoupissement de plus en plus profond fait place à l'état comateux. 
Chose remarquable, il peut arriver que le coma se dissipe et que la connais- 
sance revienne ; mais cette rémission, qui tient sans doute à une diminution 
de l'épanchement, est en général temporaire, et le retour des accidents, 
un moment atténués, amène la mort du malade. Cette forme rapide de 
l'hydrocéphalie acquise est la plus commune ; elle est observée dans les 
mêmes circonstances que la précédente, mais on la voit surtout chez les 
phthisiques, dans le décours de la scarlatine, et dans la maladie de Bright ; 
j'ai dit plus haut que je l'ai observée dans la cirrhose du foie. Chez les phthi- 
siques on la distinguera des méningites par l'absence de fièvre, j'entends 
par l'absence de chaleur fébrile ; deux fois déjà le thermomètre m'a permis 
un diagnostic que l'autopsie a vérifié. Chez les scai'latineux et chez les indi- 
vidus affectés du mal brightique, l'hydrocéphalie ne peut être sûrement 
différenciée des autres formes de Tencéphalopathie urinaire que par une 
analysé complète de l'urine et du sang. Le diagnostic tiré de l'observation 
clinique pure est obscur, pour ne pas dire impossible; on ne peut guère 
signaler que des éléments probables d'appréciation ; ainsi c*est principale- 
ment chez les malades atteints d'anasarque générale ou d'hydropisies viscé- 
rales que l'on observe la forme hydrocéphalique ; la somnolence est le 
premier symptôme, puis vient le coma, avec ou sans cris automatiques, les 
convulsions sont plus rares, sauf chez les enfants, et les symptômes gastro- 
intestinaux (diarrhée et vomissements) manquent en général, à moins qu'ils 
n'aient été amenés déjà par la maladie antéiieure. En somme, les meilleurs 
caractères différentiels sont fournis par l'examen de l'urine, nous les retrou«^ 
verons ailleurs en traitant de l'urémie. 

Dans des cas fort rares l'hydrocéphalie rapide produit des symptômes cir» 
conscrits; ainsi dans un fait de Bamberger lequel n'est point passible des 
objections qu'on peut élever contre celui de Morgagni, un œdème cérébral 
partiel a déterminé une hémiplégie complète ; mais cette circonstance est 
tellement exceptionnelle que Bamberger lui-même a repoussé dans le cas 
cité l'idée d'une hydropisie véritable et a rapporté cet œdème circonscrit à 
une inflammation devenue mortelle dès son début (1). 

(1) Ba)IBEBGER, Wûrzburger Verhandiungen^ VI, 1856, — Mbissner, fa// von 
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Plusieurs auteui's ont décrit comme une forme particulière d'hydrocé- 
phalie aiguë une maladie infantile, qui survient primitivement ou succède 
aux exanthèmes fébiiles (sans complication rénale), et qui tue en deux ou 
trois jours, après un début marqué pai* de la fièvre et des convulsions. 
Cette forme fébrile, qui serait Tanalogue de Tanasarque ou de Tascite aiguë 
dite essentielle, n'est pas assise sur des observations assez probantes, et jus- 
qu'à plus ample démonstration je ne puis y voir qu'une hydroméningite 
rapidement mortelle ; les faits de Matthey et Cheyne cités comme types 
justifient pleinement ma conclusion. 

La FORME LEiNTE dc l' hydrocéphalie est observée chez les jeunes enfants et 
chez les adultes; l'hydrocéphalie chronique des enfants doit être réunie à 
l'hydrocéphalie congénitale, avec laquelle elle a plusieurs symptômes com- 
muns, elle trouvera sa place dans le chapitre suivant. Quant à l'hydro- 
céphalie lente de l'adulte, elle succède à la forme rapide ou bien elle a dès 
le début une marche lente; elle est caractéiisée par du vertige, de l'ob- 
tusion des sens, de la torpeur intellectuelle, par Vaftaiblissement de la 
mémoire, par des troubles variables de la parole et surtout par un état 
de parésie générale. Quand la locomotion est encore possible, la démarche 
est hésitante et chancelante, les mouvements des mains sont lents et 
incertains; puis au bout d'un temps variable cet état aboutit à la réso- 
lution et au coma, et le malade est tué par l'augmentation lente de 
l'hydrocéphalie ; dans d'autres cas, Tépanchement subit un accroissement 
brusque, et une attaque apoplectique emporte le patient avant la période 
comateuse ; ailleurs enfin c'est une maladie intercun'ente qui amène la 
mort. Cette forme est obser\'ée dans les maladies cachectiques hydro- 
pigènes, mais surtout chez les phthisiques; dans ce cas il y a souvent des 
vomissements et des accès de subdélinum ou de délire loquace ; la vie 
ne se prolonge guère au delà de trois ou quatie semaines, le terme de dix- 
sept jours est le plus long que j'aie observé. Mais l'hydrocéphalie lente 
prend encore naissance dans d'autres conditions, savoir : dans le cours ou à 
la suite des lésions méningo-cérébrales (tumem*s, méningites, hématomes, 
congestions répétées) ; elle se développe graduellement et peut durer alors 
des mois et même des années ; les fonctions intellectuelles sont anéanties 
avant les fonctions de locomotion, et le patient vit ainsi d'une vie végétative 
que termine le coma, une maladie accidentelle, ou quelque complication 
telle que catarrhe vésical, eschare, etc. Cette variété de l'hydrocéphahe 
lente est assez souvent la conséquence d'une hydrocéphalie congénitale ou 
d'une maladie cérébrale infantile ; lorsqu'elle dure un certain temps, elle 



einseitigem Hydrocephalus chronicus {Arch, der Heilkmde, 1861). — Figubikâ, Apo- 
plexia serosa (Gaz. med. da Usboa^ 1862). 
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détermine une atrophie cérébrale secondaire, dont le siège correspond à 
celui de répanchement. Ce rapport n'a jamais été mieui démontré que par 
l'observation de H. Mcissner; chez un homme de soixante et onze ans, une 
hydrocéphalie bornée au ventricule latéral gauche avait produit l'atrophie de 
l'hémisphère correspondant. L'hydropisie remontait peut-être h l'enfance, 
toujours est-il que les facultés intellectuelles de cet individu ne s'étaient pas 
développées, qu'il avait eu à plusieurs reprises, à l'àj^^e de cinquante ans, des 
attaques épileptiformes, que le côté droit du corps était atrophié, que la 
jambe droite était plus couite que la gauche, et que la motilité du bras 
droit était fort incomplète. La quantité du liquide dépassait 500 grammes, 
la voûte crânienne était épaissie; il n'y avait pas trace de l'épendymc, l'hé- 
misphère était ti'ansformé en un sac dont la paroi supérieure avait en 
moyenne deux à trois lignes d'épaisseur. 

La description qui précède suppose que l'hydrocéphalie est toujours incu- 
rable ; cela est absolument vi-ai pour l'hydrocéphalie lente ; l'état de végé- 
tation idiote que permet la phase statiunnaire de la maladie ne pouvant en 
conscience être taxé de guérison; quant aux formes rapides elles sont 
prestfue constamment mortelles, mais si la guérison est exceptionnelle, elle 
est au moins complète, bien plus complète même que celle de l'hémor- 
rhagie cérébrale, car les malades ne conservent ni désordres de la motilité 
ni troubles de l'intelligence. 

TRAITEMENT. 

Dans la forme apoplectique la saignée peut être utile, si le malade est ro- 
buste, si le pouls est fort, résistant et dur, et si la maladie antérieure ne 
fournit pas de contre-indication. En tout cas il faut agir vigoureusement sur 
l'intestin, sur les reins et sur la peau pour provoquer une spoliation séreuse 
rapide et abondante ; les purgatifs drastiques (en particulier le jalap, la 
teinture de jalap composée, la scammonée, la gomnie-gutte), les diurétiques 
(infusion de genièvre avec addition de 6 à 8 granmies d'acétate de potasse 
par litre), les larges vésicatoires appliqués simultanément sur plusieurs 
points (à la nuijue et aux cuisses par exemple), sont les meilleurs moyens 
de combattre l'hydropisie cérébrale à niarcbe rapide. Dans la forme lente 
on peut recourir au calomel administré jusqu'à salivation, puis, sans négli- 
ger les diurétiques et les révulsifs cutanés, on emploiera les applications 
froides sur la tête ; quant à la forme tout à fait chronique que j'ai indiquée 
en terminant, elle est justiciable de l'hygiène bien plus que de la théra- 
peutique. 
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CHAPITRE XIV. 

HYBROCÉPHAIilE COMGKlVITAIiE. 
HYBROeÉPHAIiUS CHBOMigUE. 

GENÈSE ET ÉTIOLOGIE. 

L'hydrocéphalie antérieure à la naissance, celle qui se développe dans les 
premiers mois de la vie, celle enfin qui, plus tardive, ne se révèle que dans 
les premières années doivent être réunies dans une même description (1). 
Les causes sont obscwes ; on a invoqué la vieillesse des parents, leurs habi- 
tudes alcooliques, la compression du ventre de la mère pendant la gestation ; 
mais tout cela est fort problématique ; les seules influences positives sont les 
suivantes : Vices de conformation , arrêt de développement du cerveau^ inflam- 
mation lente de la membrane ventriculaire (épendymite), compression ou oblUé- 
ration des veines et des canaux veineux, enfin crétinisme chez les ascendants 
ou les collatéraux. Dans les contrées où cette dernière maladie est endé- 
mique il n'est pas très-rare de voir l'hydrocéphalie coïncider avec elle, ou 
se montrer seule sur un enfant dont les frères ou les sœui*s sont entachés de 
crétinisme. L'action de l'hérédité est aussi évidente, mais plus inexplicable 
encore, dans ces cas où une mère donne naissance à des enfants qui sont 
tous hydrocéphales. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 

Là quantité du liquide varie suivent l'époque de l'épanchement; lors- 
qu'il est antérieur à l'ossification des sutures, il peut atteindre des pro- 
portions colossales, les chiffres de 20 et même 25 livi'es ont été observés; 
s'il a lieu après l'occlusion parfaite du crâne, et que les sutures résistent, 
il est toujours beaucoup moins abondant, il peut alors ne pas dépasser 
quelques onces. Toutes réserves faites des vices de confoiTuation de l'encé- 
phale, ce sont les variations dans l'abondance de l'épanchement qui expli- 

(1) Klein, Kurze Heschrcibung einiger seltncr Wasserkôpfe. StuUgart, 1819. — 
Otto, Neue seltne Beobachtungen . Berlin, 1824. — Bright, Report of médical Cotes, 
vol. II. — Vrouk, Traité sur Phydrocéphalie interne. Amsterdam, 1839. — L. Meter, 
Virchow's Archiv , VII, 1855. — ViRCiiow, Journal fur Psychiatrie, 1846. — 
Entwickelung des Schadcl grandes. Berlin, 1857. — Bruxet, Sur rhydrocepha/ie 
chronique y etc. {Ann. méd.-psychol. , 1861j. — Gi>z, Hydrocephalus congenitus 
[Wochenhlatt, 1862). 
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quent les différences remarquables que présente le volume de la tête. Ce 
serait une erreur en effets que d'admettre une relation nécessaire entre 
l'hydrocéphalie et F agrandissement de Textrémité céphalique ; ce phéno- 
mène est fréquent^ il n est point constant, on a même vu des hydrocéphales , 
avoir une tête sensiblement normale quant à l'étendue de ses diamètres. 
Le liquide est ordinairement clair, limpide, légèrement jaunâtre, et il est 
excessivement pauvre en matériaux solides; il en renferme à peine 
2 pour 100, l'albumine et le chlorure de sodium représentent la plus 
grande partie de ce chiffre. — Lorsque l'épanchement est considérable, le 
cerveau est refoulé par la dilatation des ventricules ; les sailUes des couches 
optiques et des corps striés sont affaissées ; les cavités ventriculaires com- 
muniquent largement les unes avec les autres, et la couche périphérique 
déplissée et amincie apparaît dans les cas types comme une coque fluc- 
tuante et niolle, dont la paroi peut n'avoir plus que quelques lignes d'épais- 
seur. Entre cette atrophie totale et la dOatation ventriculaire compatible 
avec une conformation à peu près normale du cer^'cau, on observe tous les 
états intermédiaires. Vépendyme, souvent épaissi, est pourvu d'un réseau 
vasculaire bien développé, et dans ce cas il est couveri de granulations 
(Rokitansky, Ormerod) ; Virchow a vu en outre une production exubérante 
de substance grise cérébrale. 

L'augmentation de volume de la lète est variable dans non degré et dann 
l'époque de son apparition ; tantôt elle est déjà appréciable à la naissance^ 
tantôt elle ne se montre que plus tard ; tout dépend du moment où l'épan- 
chement atteint son maximum. Cette hypermégalie est quelquefois si peu 
marquée que la mensuration est nécessaire ; ailleurs la circonférence chez 
un enfant qui vient de naître atteint 35, UQ et 50 centimètres; enfin le 
crâne de l'enfant de seize mois, dont parle J. V. Fi-ank, mesurait 1"',A0 de 
tour. Ce développement anonnal ne se fait pas régulièrement aux dépens de 
toutes les régions du crâne, et cette circonstance jointe à l'élargissement 
considérable des fontanelles explique la coïncidence constante de la défor' 
motion et de l'agrandissement de la tête. Tel est le rapport qui unit ces deux 
phénomènes que, dans certains cas où F hypermégalie est peu prononcée, 
c'est le changement de forme qui éveille l'attention. Ce sont les os de la 
voûte et des parties latérales du crâne qui effectuent par leur déplacement 
et leur projection excentrique l'augmentation de volume ; les fi*ontaux font 
saillie en avant, les voiUcs orbitairos sont déprimées, d'où la diminution 
du diamètre vertical do ces cavités et revophthalniio, les fosses temporales 
sont effacées, l'occipital est déjeté en arrière par sa portion ascendante, de 
sorte que l'apophyse basiiaire subissant un mouvement de bascule se .relève 
et se rapproche de la verticale. Quant aux parties qui forment la base du 
crâne elles ne sont pas toujoui's noiinales comme on l'a cru ; il résulte des 
oLî^cn-ations de Virchow qu'elles peuvent être arrêtées dans leur croissance, 
jACCorn, L — 16 
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alors même qu il n'y a pas de synostoses prëmatm*ëes; dans ce cas la région 
de la base n'a pas sa longueur ordinaire et la déformation céphalique est 
aussi complète que possible. Cependant la face a son volume naturel et le 
contraste qu'elle présente avec l'exubérance envahissante du crâne est un 
des caractères les plus frappants de l'hydrocéphalie. 11 va sans dire que les 
os de la voûte sont amincis et imparfaitement ossifiés ; ce n'est guère que 
▼ers la quatrième ou la cinquième année que ces lacunes et les espaces 
membraneux interosscux sont comblés^ soit pai* la progression marginale de 
l'ossification^ soit par la formation de noyaux multiples et convergents. Ce 
travail dépasse souvent à son tour les limites normales^ et cette hyperplasie 
a pour conséquences l'épaississement régulier ou irrégulier des os, et par 
suite une forme circulaire, ou asymétrique de la tête. — J'ai dit que 
l'hypermégalie céphalique marche de pair avec l'abondance de l'épanche- 
ment; cela est vrai presque toujours; des cas ont été vus pourtant, dans 
lesquels le crâne était au-dessous du volume physiologique bien qu'il con- 
tint une hydropisie ventriculaire notable (Vrolik, Virchow) ; il est probable 
que les os ont été réunis alors par des synostoses prématurées comme on le 
▼oit chez les crétins. 

SYMPTOMES. 

Ils varient selon le degi'é de la lésion; si l'hydrocéphalie est déjà abon- 
dante au moment de la naissance, elle est aussitôt reconnue à la déforma- 
tion de la tête et à l'élargissement des fontanedes, et il est des enfants qui 
succombent pendant l'accouchement, ou dès les deux ou trois jours qui le 
suivent. Lorsque l'épanchemènl est postérieur au terme de la vie intra- 
utérine, les phénomènes peuvent être nuls ou inappréciables pendant les 
premiers mois ; mais bientôt la tête se déforme et augmente de volwne aux 
dépens de la face, et ce symptôme s'impose à l'attention des parents parce 
qu'il détermine une attitude vicieuse ; l'enfant est impuissant à maintenir sa 
tète droite, et il la laisse tomber passivement sur l'une ou l'autre épaule. Il 
n'est pas rare que ces deux phénomènes soient les seuls durant toute la 
première année; mais à l'époque oii apparaissent d'ordinaire les premières 
manifestations de l'activité cérébrale, on voit surgir une série de symptômes 
négatifs qui caractérisent clairement la maladie : le visage est sans expres- 
sion, Vimpremonnabilité est faible ou nulle, les itHpulsit)ns rolontaires sont 
lentes et fugaces, la motiUtè semble engourdie, l'enfant ne fait aucun effort 
pour se tenir debout, pour apprendre à marcher, et ces anomalies que Ion 
a d'abord mises sur le compte d'un simple retard de développement finissent, 
en raison de leur persistance, par éveiller la sollicitude des parents. Arec 
ces signes à'oipatkie cérébrale on observe un état physique non moins fà- 
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cheox : les membres sont grêles^ le cri est faible^ et quoique les petits ma- 
lades mangent avec avidité, la nutrition se fait mal, ralimentation resté 
sténle pour l'organisme. Beaucoup d'hydrocéphales succombent ainsi vers 
la lin de la première année; sans avoir présenté d'autres symptômes ; ils 
toml>ent dans le coma ou sont emportés dans un accès de convulsions. 

Lorsque la maladie permet une survie plus longue^ ou lorsqu'elle débute 
plus tâixlîvement^ les phénomènes sont de plus en plus nets, parce que les 
progrès de l'âge permettent d'apprécier plus exactement l'état de la vie céré- 
brale. La plupart des enfants restent inertes et hébétés, ils sont maussades, 
pleureurs et grognons, plus rarement ils sont excitables, colères, et sous 
l'influence de cette exaltation passagère, leur figure ordinairement muette 
prend une expression de haine des plus accentuées ; les aentimenis affectifs' 
ne se développent pas, la prédominance de la sphère végétative se traduit 
par une voracité presque incessante^ et I'inaptitude mTELLEcroELLE est quel- 
quefois portée à ce point que ces malheureux, insensibles en présence des 
jeux de leurs camarades, ne savent faire autre chose de leurs jouets que 
les porter machinalement à leur bouche. Dans certains cas un commence- 
ment d'éducation est possible, les enfants apprennent tant bien que mal à 
lire et à éciire, mais ils sont incapables d'un etl'ort soutenu, l'attention 
manque et la mémoire est à peine ébauchée; si la ;)aro/(; peut être acquise, 
elle est lente^ (juasi automatique, et la voix est faible ou remarquablement 
aiguë. Les fonctions sknsorifxles ne sont pas également compromises ; 
l'odorat et le goût sont rarement pervertis, l'ouïe est déjà plus fréquemment 
imparfaite, mais les troubles de la vue et de la sensibilité cutanée sont les 
plus communs de tous. Les fourmillements, les douleurs périphériques 
appai'tenant à la classe des phénomènes excentriques ne sont pas rares. 
Quant à la motlutk, elle est toujours atteinte, il y a une parésie générale 
qui peut être plus prononcée dans un membre, mais qui airive rarement 
à la paralysie complète et circonsciite ; certains malades ne peuvent môme 
pas se tenir assis sans appui ; d'autres sont capables de locomotion, mais 
leur démarche est mal assurée, leurs pieds s'embarrassent, ils chancellent, 
ils toiuhenl au moindre obstacle, comme emportés par le poids excessif de 
l'extrémité céphalique. Des contractures, des convulsions partielles ou épi- 
leptiformes, interrompent de temps en temps cet état d'inertie complète ou 
incomplète. Les fonctions digestivks sont intactes, mais la constipation est 
ordinaire, la peau est sèche, il 7 a souvent de la salivation, et. d'après Leu- 
buscher on observe parfois de l'œdème des paupières inférieures quand 
l'hydrocéphalie subit une augmentation rapide, lorsque la tête est très- 
dé veloppée, on trouve parfois au niveau des fontanelles et des sutures élar- 
gies des saillies fluctuantes, et dans certains cas la compressioti exercée 
sur ce» tumeurs détermine la somnolence et le coma. Enfin lorsque l'é- 
panchement se fait peu de temps après Focclusion du crâne, il n'est pas 
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rare de voir les sutures céder et se mouvoir sous la pression excentrique du 
liquide. 

La MARCHE de la maladie est chronique et irrégulière ; tantôt les accidents 
s'aggravent lentement mais constamment ; tantôt les pi'ogrès sont paroxys- 
tiques ; tantôt enûn les phénomènes, parvenus à un certain degré, restent 
stationnaires, et cela durant des années ; cai* si un grand nombre d'hydro- 
céphales meurent dans la première année, il en est qui atteignent l'âge de 
pubeilc ; quant aux cas dans lesquels la vie s'est prolongée jusqu'à cin- 
quante ans et au delà, l'empressement avec lequel on les publie montre assez 
combien ils sont exceptionnels. Toutes choses égales d'ailleurs, la marche 
des accidents est d'autant plus rapide que la tête est moins volumineuse. La 
mort est la tet^minaisoJi ordinah*e de la maladie ; elle est précédée de con- 
vulsions générales et de coma; dans quelques cas le liquide se fait jour au 
dehors, soit spontanément, soit après un traumatisme, il s'inûlti'e alors sous 
les téguments, ou s'écoule pai* le nez, et l'on a vu à la suite de ces évacua- 
tions des guérisons durables (Hôfling) (1). 

DIAGNOSTIC, 

L'absence ou l'arrêt de développement des fonctions cérébi'ales distinguo 
l'hydrocéphalie de riiYPERTRopiiiE du ceneau, maladie fort rare dans laquelle 
les symptômes encéphaliques sont k peu près nuls, jusqu'à ce qu'apparais- 
sent des accidents aigus (convulsions) qui tuent rapidement le malade. — Le 
RACHmsMË du crâne sera reconnu à l'inégalité de la tuméfaction, à la pré- 
sence de saillies dures faisant coi-ps avec les os, et à l'existence d'autres 
déformations rachitiqucs sur divers points du squelette. En tout cas on aura 
soin de ne pas attacher une valeur pathognomonique à l'hypermégalie cc- 
phalique, et de ne pas perdre de vue les hydrocéphales à petite tète. 

TRAITEMENT (2). 

La théorie indique l'emploi des évacuants, des diméliques et des révulsif», 
et l'on a, en effet, combattu l'hydrocéphalie par les purgatifs drastiques 
(scammonée, jalap), par le calomel administré jusqu'à salivation, par la di- 
gitale, le nitQite de potasse, enfin par l'iodure de potassium. Le plus sou- 
vent ces moyens n'ont d'autre résultat que de compromettre la nutrition; 
lorsqu'ils n'ont pas cet effet fâcheux, ils sont au moins impuissants ; on peut 

(1) HoFLiNG, Casper's Wochenschrift^ 1837, 

(2) Malgaigke, Bu/Min de th}rapcutique, 1840. — BatK», Handbuck der CMrurgi^^ 
Tùbingen^ 1854. 
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en dire autant des vësicatoires et des pommades iiTîtantes appliques sur le 
cuir chevelu, de sorte que le traitement médical est réellement stérile. Le 
plus sage est de surveiller attentivement l'hygiène des malades, de main- 
tenir l'intégrité des fonctions nutritives et de combattre les phénomènes inci- 
dents ; c'est donc un traitement hygiénique et symptomatique qui doit être 
mis en œuvre ; de cette manière on n'aggrave pas par une intenention 
inopportune la situation du patient, et on le place dans les meilleures condi- 
tions possibles en vue de l'éventualité malheureusement trop rare d'une 
curation naturelle. - 

La COMPRESSION de la tète au moyen de bandes emplastiques a été proposée^ 
mais c'est là un procédé dangereux au premier chef qui doit être aban- 
donné. — La PONCTION' du crâne qui donne issue au liquide en une ou plusieurs 
fois est une opération redoutable, téméraire même, qui est pouilant ration- 
nelle en principe, et qui a donné quelques succès ; on comprend facilement 
qu'il s'agit ici du meHua auceps qnam imlhim, mais comme c'est en définitive 
le seul traitement curateur, il est permis d'y avoir recours chez les hydro- 
céphales à gi*ossc tî^te. Mon savant maître Malgaigne a formulé ainsi les in- 
dications de l'opération; elle peut être tentée : 1° lorsque le malade a moins 
de trois ou quatre mois, alors même que l'hydrocéphalie paraîtrait station- 
naire ; 2" au delà de quatre mois, et jusqu'à l'ossification du crâne, si l'hy- 
drocéphalie s'accroît sensiblement, et menace la vie générale ou la vie de 
relatirm de Tindividu. Bruns a imposé des limites phis étroites à l'opportu- 
nité de cette opération ; il ne l'adm'^t que u dans les hydrocéphalies consi- 
dérables, lorsque les fontanelles et les sutures sont largement ouvertes, 
lorsque les os du crâne sont libres et mobiles, lorsque l'enfant sain, bien 
nouiTi, non paralysé, présente un développement physique et intellectuel à 
peu près en rapport avec son Age, lorsqu'on fin l'hydropisie subit une aug- 
mentation continuelle. » 

CHAPITRE XV. 

TUIUSIJBN BE li^EMCÉPHAIiK. 

Sous le nom générique de tumeurs de l'encéphale (1), je désigne les pro- 
ductions pathologiques pei'sistantes et limitées qui ne dépendent ni de Ten- 

(1) Loris, Mém, tle fAcad. de chirurgie, V, 1774. — Wbxzbl, Veber die achwam- 
migm Ausiviichse nus der ùusseren Hirnhnnt. Maint, 1811. — Albers, Veber die 
Geschwûhte des Gehirns {Journal f, Chirurg. und Augenh, von Grûfe und Walther, 
XXIII). — Gheuus, Zur Lehre von dm ^r.hvmmmigen Auswùchsen der harten Him- 
haut, ileidelberg, 1831. —HmLY, De eiwttosi rranii, etc. Gôitingen, 1832. — Lbbmt, 
L'eber die Hirngesrhuûhte {Virrhon^a Archir, IIL 1851), — Annt, pathofogiqw^ II, 
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fépbalite suppurée ni de l'ht^morrhagie cérébrale ; lés abcès et les kyste» 
sanguins ne rentrent donc pas dans celte étude. Les tumeurs que noiu ayons 
à considérer après cette élimination sont nombreuses, et diffèrent entre 
elles tant pai* la structure que par la signification nosologique ; mais ces dif- 
férences^ qui ne sont souvent appréciables qu'à l'autopsie, doivent s'efîacer 
et disparaître devant les analogies du tableau clinique ; celles-ci sont telle- 
ment étroites que la logique la plus élémentaire commande de lupprocher 
et de réunir dans une description conmiunc foules les tumeurs dont l'encé- 
pbale peut être le siège. 

Les raisons de cette similitude clinique sont dignes d'attention ; quelle 
que soit sa nature, une tumeur est poiu* les organes encéphaliques un 
véritable corps étranger, un parasite qui vient se loger dans une cavité 
inextensible dont' la capacité est rigoureusement proportionnelle au volume 
du contenu normal ; l'intrusion du produit adventice ne peut donc avoir 
lieu sans diminuer l'espace réservé exclusivement à ce contenu; la cavité 
destinée à enfermer a doit enfermer a + x^ de là un rétrécissement intra- 
crânien relatif qui a pour conséquence une compression de la masse encé- 
phalique dans sa totalité. Ce n'est pas tout ; dans le point où il se déve- 
loppe> le produit nouveau exerce une compression directe sur les éléments 
nerveux et vasculaires, il les refoule, les dissocie, • les détruit enfin pour se 
faire une place égale à son accroissement ; or ces deux influences purement 
mécaniques, compression générale indirecte par rétrécissement intra-crânien. 
compression locale directe par la production parasitaire, appartiennent à toutes 
les tumeurs indislinctement ; elles sont subordonnées à leur volume et non 
point à leur nature, et comme ces compressions sont la source de plusieui-s 
des symptômes propres aux tumeurs cérébrales, on conçoit déjà par là la res- 
semblance symptomatique de ces diverses productions morbides. D'un autre 
côté, les symptômes qui ne résultent pas de la compression dépendent la 
plupart de l'excitation à distance des éléments nerveux qui sont reliés direc- 
tement ou indirectement au siège de la tumeur ; les convulsions épilepti- 
formes par excitation réflexe de la protubérance ou du bulbe sont un bel 

Paris, 1858. — Friedreich, Beitrâge zu der Lehre von den Geschwiilsten innerhalb 
der Schdde/hôhlp. Wùrzburjr, 1853. — Herz, De cerehri neoplasmutis, VraUsIaviae, 
1855. — STROENENRErTiiER, Beîtrug zur Cosuistik der Himtumoren, Erlangen, 1856. 
— MiLLARD, Séptac, BulH. de la Soc. onat., 1856. — Gubler, De r hémiplégie alterne 
{Gaz. hebdom,^ 1857). — Himsch, K/inischo Fragmente, Kôui^berfr, 1857. — Mii>- 
DLBTON, Monography of the Pathology of the Pituitary Body, Charlcston, 1860. — 
FufGEB, Klinische Mittheiluugcu {Pvager Viertelj., LXVIl, 1860). — Hlbkr, Fall vo» 
mehrfachen Hirngescfmàlsten (Bnyeri. Intellig. Blalt, 1861). — Rosextiial, Xur Ca- 
ntistik der Himtumoren {Wien med. Halle, 1863). — RUhle, Gehirnkrankhciten 
ifirtifiwalder med, Beitr,, II, 1863). — ILadamb, Symptomatohgie utui Uiagnottik 
dur Himgeschwûlste. Wûnburg, 1865. 
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exemple de ces symptômes d'irraditUion ; eh bien ! ces phéncnnènes ne sont 
guère plus que les précédents influencés par la nature de la tumeur ; ils le 
sont avant tout par son volume et par son siège. Ënûn^ de tous les sym- 
ptômes que déterminent les tumeurs cérébrales il n'en est certainement 
pas de plus caractéristiques que les paralysies dam la sphère des nei'fs crà- 
fdetis ; mais ces accidents dépendent unûpiement du siège de la produc- 
tion anormale, et sont sans relation aucune avec sa nature. Telles sont les 
raisons patbogéniques de cette analogie remarquable^ que présentent dans 
leur expression clinique des produits fort difTérents d'ailleurs; la notion de 
ces faits généraux^ qui justiûent pleinement une description synthétique, 
est une introduction fructueuse à l'étude des tumeurs de l'encéphale. 

GENÈSE ET ÉTIOLOGIE. 

C'est là sans contredit l'un des points les plus obscurs de l'histoire des 
tumeui*s cérébrales; jp les divise en quatre groupes, savoU* : les tumeurs 
vasculairts, — les parasitaires ^ — les diathésiques ou constitutionnelles — et 
les accidentelles ; or, pour chacun de ces groupes, nos connaissances étiolo- 
giques sont également incomplètes. 

Les TUMKURs vAsouLAïKF^ sout Ics anévrysmes des artères encéphaliques, non 
plus les anévrysmes quasi capillaires dont nous nous sommes occupé en 
traitant de l'hémorrhagie cérébrale^ mais les dilatations anévrysmatiques 
des branches artérielles volumineuses. Ces tumeurs sont obserA'ées à tout 
âge, mais c'est de quarante à soixante ans qu'elles ont leur plus grande fré- 
quence; elles succèdent à l'endartérite, à la dégénérescence graisseuse ou 
athéromateuse des parois vasculaires^ et leur développement est souvent 
favorisé par un traumatisme^ une chute, un effort, qui agissent comme causes 
occasionnelles efficaces sur un système artériel préalablement altéré. — Les 
causes des tumeurs êrcctiles (tumeurs caverneuses de Luschka) sont entière- 
ment ignorées. 

Les TUMEURS PARASITAIRES, cysticerques et échinocoques, résultent comme 
toujours de la migi*ation des embryons. 

Les Ti'MEi Rs DIATHESIQUES OU CONSTITUTIONNELLES, qui Comprennent le cancer, 
le tubtrcuh et le syphilome, sont une expression locale de la maladie générale, 
mais nous ne savons rien des causes de cette détermination encéphalique; 
nos notions sur ce sujet sont bornées à quelciues faits empiri({ues que voici. 
Le cancer est l'une des tumeurs les plus communes ; on l'a vu à tout âge, 
mais il appartient surtout à l'Age adulte et avancé; c'est de trente à soixante 
ans qu'il est le plus fré(juent, et à l'inverse des autres tumeurs qui frappent 
à peu près également les deux sexes, il est positivement plus commun chez 
l'homme. Le cancer cérébral est ordinairement primitif, c'est-à-dire qu'il 
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est la première manifestation de la diathèse, et de plus il est en général 
isoléy il peut y avoir plusieurs tumeurs cancéreuses dans Tencéphale, mab 
il est rare qu'il y en ait en même temps dans d'autres organes : les gan- 
glions lymphatiques péri-céphaliques ne sont intéressés que dans le cancer 
des os ou de la dure-mère de la base du crâne ; sur quarante-huit cas 
analysés par Lebert^ le cancer était primitif quarante-cinq fois ; le cancer 
secondaire de Tencéphale succède le plus souvent à celui de l'œil. — Le 
tnberaHe est presque exclusivement propre à F enfance^ c'est après trois ans 
et jusqu'à l'âge de la puberté qu'il est le plus ordinairement observé ; 
rarement primitif^ il se développe dans le cours d'une tuberculisation gan- 
glionnaire ou pulmonaire. — Le syphilome appartient à la syphilis constitu- 
tionnelle, mais nous ne savons rien des circonstances qui en favorisent le 
développement dans l'encéphale ou ses enveloppes. Quant à l'influence de 
Tâge, elle est nulle, les observations de Wagner entre autres montrent que 
ce produit morbide se développe indifféremment à toutes les périodes de la 
vie, et deux faits de Hovritz tendent à en démontrer l'existence chez les 
nouveau-nés issus de mères syphilitiques. 

Pour les groupes précédents nos connaissances étiologiques sont incom- 
plètes ; pour le groupe des tumei^rs accidentelles [sarcomes ou tumexirs fbro- 
plmtiques^ Utmeurs à myélocytes, etc.) elles sont absolument nulles. On a 
souvent invoqué le traumati^nc, les coups ou les chutes sur la tête, mais 
rien ne prouve qu'il y ait là autre chose qu'une coïncidence fortuite. On 
sait seulement que ces tumeurs sont plus fréquentes après quarante ans 
qu'avant cet âge. 

ANATGMIE PATHOLOGIQUE. 



ilalrea. — Les ânEvrysmes (1) des artères cérébrales sont 
rares, et ils n'atteignent jamais le volume que présentent souvent sur 
d'autres points du système artériel les dUatations anévrysmatiques; il est 
fort exceptionnel qu'Us aient la grosseur d'un œuf de poule, et ils offrent 
en général des dimensions comprises entre celles d'une petite noisette et 
celles d'une amande. Les plus gros occupent la basilaire, qui est le siège 
le plus fréquent de ces tumeurs, abstraction faite de leur volume ; on les 
trouve aussi, mais moins souvent, sur les cérébrales moyennes, les caro- 

(i) Serres, Journal de Magendie, VI, 1826. — Alrers, HorrCs Archiv, 1835. — 
Stl'Mpf, Dissertât, inaug. Berolini, 1836. — Crisp, Von den Krankheiten und Ver* 
ietzungen der Blutge fusse (trad. de l'anglais). Berlin, 1849. — Gcll, Guy*f Hosjntai 
Reparts, 1859. — Ogle, Ihitish and for. med.^ch, Review, 1865. — GocGUEJCBEm, 
Des tumeurs anévrysmales des artèt^s du cerveau, thèse de Paris, 1866. — Lbmit, 
Veber die Aneurysmen der Himarterien {Berlin, klin, Wochens., 1866). 
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tkies internes^ les cérébrales antérieures^ les calleuses et les syhienneff; 
les autres artères peuvent être atteintes^ mais cela est infiniment plus rare. 
Les recherches de Lebert , confirmées par celles do Goupuonheim , ont 
établi que les anévrysmes encéphaliques sont plus fréquents à gauche 
qu'à droite ; ils affectent Tune ou l'autre des dispositions connues sous les 
noms de dilatation simple pai*tielle ou anétrysme vrai, anh^rysme mixte 
externe^ (tnéirysme disséquant. L'état des parois^ quant à l'épaisseur et à l'in- 
crustation athéromatcuse, est très-variable^ il en est de mi>me du contenu ; 
les petites tumeurs ne renferment souvent que du sang liquide ou récem- 
ment coagulé ; les plus volumineuses présentent des caillots stratifiés dont 
le dépôt peut être assez abondant pour causer l'oblitération et l'atrophie du 
sac ; les coagulations se prolongent souvent irrégulièrement dans les vais- 
seaux voisins, de manière à compromettre la circulation artérielle de diverses 
régions de l'encéphale. — Vanévrysme artérioso-veùiettx a été vu; il siège 
dans le sinus caverneux, et il est produit, soit par la rupture d'im petit 
anévrysme de la carotide, soit par la déchirure d'une plaque athéromateuse, 
soit par traumatisme. 

Les TUMEURS ËRECTiLEs, productlous extrêmement rares, occupent la pie- 
mère ou les plexus choroïdes. 

Les twBMHTs paimsHalrcs (1) sont de deux espèces, de fréquence diffé- 
rente; c'est le cystkerctts cellulosœ qu'on observe le plus communément, 
Véehinocoque (echinococciis hominis) est exceptionnel. Les kystes a cysticerques 
siègent surtout dans la substance grise et la masse blanche des hémi- 
sphères ; on les trouve aussi dans la pie-mère ; ils sont rarement isolés, ils 
occupent en nombre variable (de trois à soixante) des points disséminés, 
et le volume des vésicules ne dépasse guère celui d'un œuf de pigeon. 
Comme dans tout autre organe ces tumeurs subissent parfois la transforma- 
tion fitéateuse, et dans la masse, semblable à du mastic, qui remplit aloi^s 
Ja cavité vésiculairc, on retrouve des crochets épars ou des fragments de 



(1) VoTC Rexdtorf, De lîydatidibus. Bcrolini, 1822. — .\ran, Arch, gén. de méd,, 
1841. — Bruxxiche, Schmidt^s Jahrbûcher, 1853. — Gbllbrstedt, Hygiea et Schmidfs 
Jahrb.f 1854. — Gehelli, Annal, univ. di medicina^ 1857. — KCcbbxmeister, Hel^ 
mintholog, Bericht {SchmidVs Jahrh., 1858). — Joire, Cystic€t*que du cerveau (Gaz, 
hôp.f 1860). — Baillarger, Acéphaloq/ste du cerveau, etc, (Gaz, hôp., 1861). — 
Skill, Cysticercus cellulosœ im Gehim des Menschen {Allg. Zeitschr, fiir Psychiatrie, 
1861). — SpiSRiNti, Hydatiden im Gehirn {Preuss. milit. ârztl Zeits,, 1862). — 
YorpEL, Eod, loco, 1862. — Charcot et Davaine, Cas d'hydatides du cerveau [Gaz, 
méd,^ 1862). — Rodust, Henle und Pfeufer's Zeitschr,, 1862 (3 cas). — Risdox 
KBSifKTT, On a Case of Echinococcus of Vie Brain {Med, Times and Gaz,, 1862). — 
DorFUTi British med. Journal, 1865. — Griesixger, Cysticerken undihre Diagno$e 
{Arch. der Heilkunde, 1862). 
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la couronne. — Les ÉCHl^'oa>guEs sont à la fois plus volumineux et moins 
nombreux, il est bien rare qu'il y ait plus de deux ou trois kystes ; ils sont 
formés d'une membrane limitante ou adventice pourvue de vaisseaui. à 
structure fibrillaire, dans T intérieur de laquelle sont contenus les éléments 
parasitaires. — Ces tumeui*s peuvent coïncider avec des productions sem- 
blables dans d'autres régions ; le cysticerque en particulier occupe souvent 
à la fois le cerveau et le tissu conjonctif intermusculaire ou sous-cutané. 

Les toinears dlathéslqaes oo coBstltatlonoelles n'ont pas toutes la 
même fréquence ; le cancer est la plus commune de beaucoup, le tuber- 
cule vient ensuite ; quant au syphilome, la date récente de sa découverte 
ne permet aucune approximation sur ce point. 

Le CANCER (1) a pour point de départ les os» les méninges, la cavité orbitaire 
ou le ceiTcau ; ce dernier point est le plus ordinaii-e, et sous le rapport de 
la fréquence de cette lésion, les diverses régions encéphaliques peuvent être 
ainsi groupées; hémisphères cérébraux, cervelet, couches optiques et corps 
striés, pont de Varole. Les tubercules quadrijumeaux, la voûte et le bulbe 
sont rarement atteints. De même qu'un cancer né dans l'orbite ou les os du 
crâne peut se faire jour du côté du cer\eau, de même un cancer d'origine 
cérébrale peut marcher vers l'exlérieur, et y apparaître après avoir perforé 
les méninges et le squelette. La grosseur des tumeurs est très-variablo, il 
en est qui atteignent le volume du poing, les plus grosses sont celles qui 
arrivent à l'extérieur ou qui occupent les masses hémisphériques. Quand il 
est primitif, ce qui, nous l'avons vu, est le cas le plus ordinaire, le cancer 
est en général unique ; s'il est secondaire, ou s'il coïncide avec d'autre» 
cancers viscéraux, il est souvent multiple, et dans ce cas les tumeurs peuvent 
présenter une situation parfaitement symétrique. A moins qu'il n'avance 
vers l'extérieur, le cancer cérébral ne subit ni l'ulcération, ni le ramollisse^' 
ment sanieux ; en revanche, il est susceptible d'une rép.ression au moins 
pariielle : les éléments s'atrophient et s'engraissent, et le ti.««u est trans- 

(1) Cruveilhier^ Anat. path. — Walshe, The Nature and Trcatment of Cancei\ 
London^ 1846. — Lebert, Maladies cancéreuses et Virchow's Archiv, III, 1850. — 
KoKiTANSKY, Lehrbuch der path. Anatomie, Wien, 1855. — ROrner, Helaiion nbn- 
eineacute Dyscrasia melonodes {Wûrtemb, Con-esp. Blatt^ 1856). — Hermaxtv, Veber 
Pseudoplasmen des Gehirns {Russlands rned. Zeitschr., 1857). — Beck,' Ei ne patk, 
Beobacht. nber die Verrichtungen des 3, 4, 5 und 6 Hirnnervenpaars (Virchatc's 
ArchiVy 1857. — Volkmaxn, Ueber einige von Krebs zu trennenden Geschwiilsfe. Hallf, 
1858. — Ferber, Fa/i von rne/anotischeni Krebse, etc. {Archiv der Heiikunde^ 1863). 
— OiiLE, Cancer of the Hrain [Jovnial of mental Se, 1864). — Russel, Retvou» 
ASD Clarke^ British and for. med,-chir, Revieui^ 1864. — Russell J., Encephaioma of 
ttie Brain [British med. Journal, 1865). — E. Wagner, Die heterologc geschwuhtfor- 
rhige Nnibildnng von ndenoider oder n/togener Subsfanz, etc. (Archiv der Hei/kunde^ 
1865). 
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fonnë en une masse compacte, homogène^ caséeuse» dans laquelle les 
nûsseaux sont détruits; le stroma peut s'incruster de dépôts calcaires. 
Cest ce processus de transformation graisseuse qui est quelquefois qualifié, 
par abus de langage, de tuberculLsation du cancer. Les principales variétés 
de cancer du cerveau sont ïmcéphalaide qui est la plus fréquente sans com- 
paraison aucune, puis le sqninhe et le colloïde; le cancer mélatâque est 
exceptionnel. On peut rapporier à la famille des cancers, la tumeur, com- 
posée d'éléments semblables u ceux des glandes lymphatiques, qui a été 
observée par 1^. Wagner dans un hémisphère cérébral, et décrite par lui 
sous le nom de production hétérologue de subêtance adénoïde ou cytogéne. 

Les TUBERci LKs (1) out pour siège de prédilection les hémisphères et le cer* 
velet ; ils sont déjà rares dans les couches optiques et les corps striés, on ne 
les voit qu'exceptionnellement dans le mésocéphale ; ils occupent également 
la substance blanche et la grise, et se présentent sous forme de petites masses 
isolées bien circonscrites, dont le nombre varie de 1 à 20 ; ce maximum 
d'est presque jamais dépassé. Le volume de ces masses est en raison inverse 
de leur nombre, elles sont assez souvent de la gi'osseur d'une cerise, ail- 
leurs elles ne vont guère au delà des dimensions d'un grain de blé ; quant 
à ces masses colossales qui atteignent la grandeur d'un œuf de poule, elles 
résultent de la confluence et de la fusion de plusieurs noyaux primitivement 
distincts. Ces tumeurs, (ju'il faut se garder de confondre avec les tumeurs à 
myélocyte, sont d'une coloration jaune, tirant parfois sur le veri. Il est rare 
qu'on y retrouve la granulation grise dite miliaire, on n'obsene plus que 
le corps appelé tubercule jaune, c'est-à-dire la gi*anulation grise déjà en voie 
de transformation graisseuse ; la petite tumeur n'est donc à vrai dire qu'un 
unas de dépôts caséeux, lesquels sont le plus souvent enkystés par une couche 
conjonctive qui les sépare nettement du tissu nerveux. D'après les obsena- 
tions de Cornil, ces nodosités jaunâtres sont généralement constituées par deux 
pariies bien distinctes ((ui apparaissent sur leur surface de section : l'une, cen^ 
traie, opaque et jaune, dense, dure, sèche, privée de sucs et de vaisseaux 
visibles à l'œil nu ; l'autre, périphérique, semi-transparente, moins dense. 



(1) LKVEiLLà, Hecherches sur les tuberatics du cerveau^ thèse de Paris, 1824.' — 
To!i?fELK, Journal hebdom,, 1829. — Constant, Gaz. méd. Paris ^ 1836. — Grbex, 
Med.-rfiir. Transactions, 1842. — HiRscii, De tnbercutosi rerebri, Comm. Regiomont, 
1847. — Stiebel junior, Journal f. Kinder krankheiten, 1855. — Koechlix, Sur 
ptelques cas de tubercules de Cencéphale chez les enfants^ thèse de Paris, 1858. — 
BosET, Tubercule crânien {Arch. belges de méd. milit., 1861). — HENOCHimD Stkffen, 
Tuberkuiose der Corpora quadrigemina (Berlin, klin, Wochenschr., iS^à,), — Lingbn, 
(iehimtuberkulose bei Erwachsenen [Petersbwg, nied, Zeitschr,, 1864. — ITuchbk, 
ShêditH ûber Hirnkrankheiten {Wien, med. Jahrb,, 1865). — GoR.'fiL, ùu tuhtrcuk* 
ipédalement étudié dans ses rapports avec les vaisseaux (Àrch, de pk^sioi,^ 1868). 
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plus succulente et laissant voir parfois à l'œil nu quelques rares lignes rouges 
indiquant des vaisseaux . Au point où le vaisseau pénètre dans cette zone demi- 
transparente, l'aspect des éléments qui l'entourent change complètement ; 
de petites cellules ou des noyaux, agglutinés les uns aux autres par une 
masse granuleuse, remplissent l'espace compris entre la gaine lymphatique 
et la couche musculeuse, et la cavité du vaisseau, au lieu d'ôtrc perméable 
et libre, est remplie de (ibrine coagulée. La coagulation et l'imperméabilité 
sont absolument constantes dans la masse centrale opaque et jaunâtre de 
ces tumeui*s. Ce caractère distingue les tubercules des tumeurs h myélo- 
cytes de Robin, dans lesquelles les vaisseaux restent perméables. Os 
dépôts s'incrustent parfois de sels calcaires, mais ils ont peu de tendance 
au ramollissement diffluent et à la suppuration. En présence de ces carac- 
tères anatomiques, on conçoit fort bien que l'oiigine @i*anuleusc ou tuber- 
culeuse de ces tumeui's puisse être contestée, lorsque par hasard on ne 
trouve avec elles ni granulations giises dans la pie-mère, ni tuberculose 
dans d'autres viscères. Dans les cas de ce genre l'analogie seule autorise 
à rapporter ces tumeurs à Tinvolution du tubercule vrai, et si l'on voulait 
une dénomination exclusive de toute hypothèse, il faudrait évidemment 
jualifier ces dépôts de Uimeun caséeuses. Réserve d'autant plus sage que 
selon les observations de E. Wagner ces tumeurs dites tuberculeuses pour- 
raient bien être dans certains cas des produits syphilitiques. 

Le sYPuiLOMK (1) des centres nen^eux existe parfois à l'état d'intiltration 
diffuse, mais le plus souvent il forme une intumescence circonscrite, une 
véritable tumeur; il siège dans les méninges seules, ou bien dans ces mem- 
branes et dans la couche coilicale ; il est rare qu'il occupe exclusivement le 
tissu neneux. Le syphilome n'est jamais enkysté, et alors même qu'il parait 
constituer une tumeur bien limitée, il est en réalité diffus à la périphérie, et 
pénètre à une certaine distance dans le tissu normal; le volume est très^ 
variable, mais dans l'encéphale il n'atteint jamais les dimensions considé- 
rables (grosseur du poing) qu'il présente quelquefois dans le poumon ou 
dans le foie. La tumeur apparaît comme une masse molle, homogène, d'un 
gris rougeàtre, pai-semée dans certains cas de points sanguins; cette sub- 
stance ne fournit pas de suc, ou bien elle donne un suc limpide ou opale>- 
cent, comme nuiqueux. Ces productions sont essentiellement composées de 
noyaux et de cellules; ces dernières occupent parfois le centre de la masse, 

(1) Howrrz, Behrenrfs Sijphilidologic , III, 1862. — Gildemeester uxd Hotack, 
Neederl, WcckbL, 1854, et SchmUWs Jahrh,^ LXXXV. — Vircuow, dcsscn Arrhir, 
XV. — Syphiiift constitutionnelle, Irad. de Picard. Paris, 1860. — Gesamm^fte 
Abhandlungen, Berlin, 1862. — Gros et Lancereaux, Des affections nerveuses syphili' 
tiques, 1861. — Wagner, Das Syphilom {Arch. der Heilkunde, 1863). — Westphal, 
Uebef' Syphilis desCrehirns {Allg, Zeitschr, fur Psychiatrie, 1863). 
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tandis que les noyaux sont à la périphérie ; les noyaux^ qui contiennent la 
plupart du temps un nucléole bien yisible, ne présentent d'ailleurs rien de 
particulier; les cellules sont semblables aux globules blancs du sang à noyau 
unique ; ces cléments, avec lesquels on trouve quelquefois des corps de na- 
ture cellulaire douteuse (protophismes de Wagner) occupent les mailles d'un 
réseau conjonctif de nouvelle formation, et des rapports réciproques des 
cellules et du stronia résulte une texture nettement alvéolaire. La transfor- 
mation ultérieure la plus fréquente est l'atrophie des cellules et des noyaux, 
atrophie simple, ou combinée avec une dégénérescence graisseuse plus ou 
moins étendue. Le point de départ du syphilome est en général le tissu con- 
jonctif normal, mais pour l'encéphale et pour tous les organes pauvres en 
tissu de ce genre, Wagner est porté à admettre que les cellules et les 
noyaux proviennent de la multiplication dos noyaux des capillaires, 
et que le stroma est formé par la métamorphose fibreuse ultérieure de la 
paroi du vaisseau. Ce processus n'est pas constant, et dans bon nombre de 
cas il y a réellement une formation nouvelle de tissu conjonctif. Le syphi- 
lome encéphalique coïncide ordinairement avec des lésions semblables dans 
d'autres viscères, notamment dans le foie, l'estomac, le poumon, ou bien 
encore avec des altérations syphilitiques du squelette crânien. 
I^s tamears aecldeatelles non Yaaciilalres (1), j'entends par là celles 

(1) KoKiTANSKY, Ueùer das Auswachscn der Hindegewebssubstanzen, etc. (Akad. 
der Wissetisch, lu Wieny 1854). — LrscHKA, Cavernôse Biutgeschwûlste {Virchow's 
Archic, 1854). — Sexac, Fleurot, BuUet. de la Soc. anat,y 1855. — Vmcaow, Perl- 
gegrhwiiMe (Virchow*s Archiv, 1855). — Freuxd, Fall von einem Hirntumor (fibrf»' 
plastisch) an dei' Hirnbasis aus FrericfCa Klinik {Wiener med. \Voc?t,, 1856), — 
C. 0. Webeb, Die Knochengeschundtste. Donii, 1856. — Wagner, PapiUnrcs Cijtotd 
der Uirnbasin {Àrch, der Heilkunde, 1861). — Wacxer, Fall von Gehirn:sarkom mit 
reich/ichem elastischen Gewebe {Archiv der Heilkunde, 1862). — MuRCHiNi»ox, Ami/' 
ioid Tumour of ihe Brain (Lancet, 1862). — Marge, Kyste hématique contenu dam 
le lobe droit du cervelet {Gaz, méd., 1862) — Wallmanx, Eine collotd Kyste^ eto 
[Yirrhow's Archiv, XIV). — Mettexheimkr, Bindegewebsgeschwulst im Kleinhim 
{Memorabilia, VII, 1862). — L. Marcq, Sarcome du cerveau et de f orbite {Presite 
méd., 1863). — Vibchow, Entwickelung des Schûdelgrundes {Schleirngeschwiilsté), in 
Gesammelle Abhandlungcn. Berlin, 1862. — Hasse, Virchow's Archiv, XI. — 
ScHRÔDEB, Veber die Schleimgeschwulst des Clivus Blumenbachii (Hannover Zeitschr, 
f prakt. Heifk., 1864). — Laxge, Sarkom der Dura-mater {Memorabilia, 1864). — 
LuTZ, Hirnscirrhm mit Hirnabscess {Bayer, lntellig,*Blatt^ 1864), — Hoefft, Ueber 
Cytten im Gehirn {Hannov, Zeitschr. /". prakt. Heilk., 1865). — Virciiow, Die Krank^ 
haflen Geschwùlste, II. Berlin, 1865. — Maier, Zur Casuistik der Geschwiilstbil- 
dungen insbesondere des Cylindi^oms {.\rch, d. Heilkunde, 1866), — Weickeri, 
Veber ein Glioxarkum des Grosshirns {Eod. loco, 1867), — Schufpel, Beitrag zur 
Casuistik der Hirntumorcn {Kod, loco, 1867). — • Kbstei>, Full vun Gehirnsarkom 
[A)y:hiv det^ Heilkunde, 1868; 
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qui ne dépendent d'aucune maladie diathésique ou constitutionnelle^ offrent 
un grand nombre de variétés; les plus communes sont les tumeurs rbro- 
PLASTIQUES encore appelées sahcomes par quelques auteurs allemands. Moins 
fréquentes que le cancer, ces productions ont un volume variable qui atteint 
rarement celui d'une pomme ; elles peuvent exceptionnellement se dév^ 
lopper dans l'épaisseur du tissu nerveux^ mais en général elles naissent de 
la dure-mère, et plus souvent à la base (région du rocher) qu'à la convexité; 
Rokitansky en a vu qui naissaient de la pie-mère* ou de l'épendymc, maii^ 
cette origine est loin d'être fréquente. La consistance varie ; dans certains 
cas, elle se rapproche de celle des tumeurs fluides; dans d'autres, la masse 
est molle, elle présente une sorte de transformation gélatineuse, parfois 
même elle est creusée de petites cavités remplies d'un liquide clair, jau- 
nâtre, sans viscosité. Ces tumeurs sont composées de corps fusiformes, de 
noyaux et de vaisseaux; on y trouve aussi de la matière amorphe, du tissu 
conjonctif et plus rarement des vésicules adipeuses. 

Les TUMEURS A MYËLocYTEs siégcut principalement, mais non exclusivement, 
dans le cervelet, elles n'atteignent jamais le volume des précédentes, elles 
ont un aspect grisâtre ou gris rougeâtre, se présentent comme de petites 
masses assez régulièrement circonscrite», et sont formées, ainsi que le nom 
l'indique, par l'hypergenèse des myélocytes; par suite, les autres éléments 
nerveux sont dissocies et déplacés, et les tubes nerveux disparaissent en to- 
talité ou en partie. Ces productions sont souvent prises pour des tumeurs 
fîbro-plastiques cancéreuses ou tuberculeuses, avec lesquelles d'ailleurs elles 
coïncident quelquefois. 

Les cHOLESTitATOMEs, tumeurs nacrées des Allemands, peuvent naître du 
squelette, des méninges ou du cerveau, et dans ce dernier cas ils occupent, 
soit la surface, soit une région voisine de la base ; les plus volumineuses de ces 
tumeurs arrivent à pehie à la grosseur d'un petit œuf; les recherches de 
Virchow ont établi qu'elles sont constituées par la fusion de plusieurs petits 
foyers d'abord isolés ; la forme en est iiTégulière, la surface inégale et gra- 
nulée a un reflet brillant et nacré. I^ masse est composée d'une enveloppe 
mince, vaguement (ibrillaire, et d'un contenu disposé en couches concen- 
triques ; c'est un amas de cellules épidermiques qui ont subi la métamor- 
phose adipeuse ou cornée ; l'enveloppe et le contenu sont dépourvus de 
vaisseaux. L'aspect et le reflet caractéristiques sont dus à cette métamor- 
phose, et à l'interposition d'une substance grasse composée de cholestérine 
et de stéarine. 

Les autres tumeurs accidentelles de l'encéphale comprennent les KXf^iosEs 
cKAMENNKs, syphiUtiqucs ou non, et certaines productions, qui ne sont guère 
plus que des curiosités pathologi()ues, tant est grande leur rareté ; je ne les 
signale que pour mémoire ; ce sont les upom£s, qui naissent de la dure- 
mère ; les KYSTES avec leui^ ti'ois variétés, kystes simples, kystes compo$é$ eu 



TUMEURS. 255 

eff9Mde$, kystes pUeux qui occupent les enteloppes ou le cerreau lui-même ; 
les ENCrtoiroiioifES, qui siègent dans la dure-mère ou dans les ventricules; les 
ouoins (Virchow)^ tumeurs formées par une hyperplasie pure de la nëvro- 
glie sans participation des éléments nerveux; les guosargomks (Weickert)^ 
tumeurs mixtes composées de parties gliomateuses et de cellules fusiformes ; 
les psAMMOMEs (Vlrcbow)^ tumeurs constituées aussi par une néoplasie con- 
jonctive que spécialisent des corpuscules calcaires ; les cYLiin)ROMEs (Billroth^ 
R. Maier)^ tumeurs formées de deux éléments histologiques étroitement com- 
binés, savoir, de tissu conjonctif en stries, et de tissu muqucux homogène 
et hyalin, avec lesquels on rencontre parfois quelques fibres élastiques et 
quelques cellules fusiformes. Ces productions tirent leur nom de leur dis- 
position morphologique, elles sont arborescentes, et les rameaux se présen- 
tent sous foniie de cvlindres brisés ou terminés en caecum. Mentionnons 
enfin, quoiqu'elles restent presque toujours latentes, les tlmei:rs muqueuses 
(|ui naissent au niveau de la synostose sphéno-occipitale (tumeurs muqueuses 
du cliMis de Blumenbach (auteurs allemands). Ces tumeurs signalées par 
Virchow sont très-petites, elles atteignent au plus le volume d'une noisette ; 
molles et fragiles elles ont un aspect gélatiniforme ; la petite masse, unique 
ou frangée, est pédiculéc siu* une petite excroissance cartilagineuse qui part 
de la suture sphéno-occipitale, et elle apparaît libre entre la dure-mère et 
l'arachnoïde, ou bien elle adhère avec cette dernière au centre du pont de 
Varole. Ces tumeurs sont très-rares, et dans les faits connus elles n'ont pas 
déterminé de symptômes appréciables. 

Les tumeurs encéphali({ues ont pour etl'et commun, nous l'avons vu, de 
diminuer la capacité intra-crànienne ; en outre elles produisent des lésions 
de voisinage, qui, quoique assez nombreuses, peuvent être rapportées à 
deux types opposés, savoir : V atrophie ou la turgescence du tissu. La première 
altération peut compenser dans une certaine mesure le rétrécissement intra- 
céphalique, la seconde au contraire en aggrave les effets ; quant aux causes 
de cette tuméfaction périphérique elles sont divei-ses, ce sont Tœdème, la 
congestion, l'héniorrhagie ou l'inflammation. Pour peu qu'elle soit intense, 
l'inflammation produit un ramollissement définitif, mais Tœdème et la con- 
gestion sont des processus éminemment mobiles, et cette mobilité est une 
des raisons de Toscillation souvent remarquable des symptômes. Vhydro- 
f^pknlie et les oblitérations vdmiises doivent encore être signalées parmi les 
lésions secondaires les plus communes. La nature de la tumeur n'est point 
indifférente quant au développement de ces altérations de voisinage ; cer- 
taines productions sont inertes, stationnaires et n'agissent guère que par le 
rétrécissement et la compression locale, telles sont la plupart des tumeurs 
accidentelles, les tumeurs vasculaires, ou plus généralement les tumeurs 
enkystées ; d'autres sont actives, envahissantes, et dans leur croissance 
rapide elles modifient profondément et promptement le tissu qui les en- 
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tome ; les pi-oduits diathésiques^ suiiout le cancer^ appartiennent à cette 
classe de tumeui*s inîtantes. Les tumeurs qui compriment les nerfs crà* 
fiiens finissent par en altérer la structure; elles en amènent Yatropkk 
yraisseuse, et les observations de Meissner ont prouvé que cette lésion 
secondaire peut s'étendre jusqu'aux ramiûcations terminales. Enfin les 
productions qui agissent sur les nerfs optiques ou sur les vaisseaux de la 
circulation oculaire produisent dans le fond de l'œil des modifications 
cai'actéristiques : les principales sont l'atrophie de la pupille avec disparition 
des vaisseaux^ la congestion ou l'hémorrhagie de la rétine^ la sufiusion 
séreuse et le décollement de cette membrane. Facilement appréciables 
à l'ophthalmoscope^ ces lésions ont une importance réelle pour le diagnostic 
clinique. 

SYMPTOMES. 

On trouve parfois dans les autopsies des tumcui*s encéphaliques qui n'ont 
pas été soupçonnées pendant la vie^ parce qu'elles n'ont donné lieu à aucun 
symptôme caractéristique ; on en observe d'autres qui restent latentes durant 
la plus grande partie de leur évolution, et qui ne produisent de phénomènei; 
cérébraux que dans les quelques joui^s qui précèdent la moil ; on en voit 
enfin qui révèlent leur existence de bonne heure par une série de désor- 
dres tellement significatifs^ que le diagnostic peut éti'e fait presqu'à coup siir, 
ou tout au moins sans témérité. Or, comme dans les cas où la tumeur est 
silencieuse, on ne peut pas toujours arguer de sa pelitesse pour expliquer 
l'absence de symptômes, les faits précédents démontrent d'une manière 
ceilaine que les manifestations symptomatiques dépendent suriout de Tiii- 
fiuence exercée par la production anormale sur le Ussu nciTcux, et du siège 
(|u'elle occupe. Nous retrouvons ici, plus impérieuse que jamais, l'obligation 
de distinguer dans l'encéphale des régions tolérantes et des régions intolé- 
rantes ; la masse hémisphérique et les parties blanches commissurales appar- 
tiennent aux premières, la paHie céphalique de l'appareil spinal {mésocéphale;, 
et l'appareil de conjonction {couches optiques, corps striés), représentent les 
secondes. D'un autre côté, il est un fait qui domine toute la symptomatologic 
de ces tumeurs, je parle de celles qui provoquent des phénomènes cliniques 
précoces, ce fait c'est l'intermittence de la plupart des accidents; c'est dan^ 
les derniers temps seulement que les désordres sont continus, mais avant 
d'en arriver là ils pouwnl cire oscillants durant des mois entiers. C'est une 
nou^elle preuve que les sunptonies ne dépendent pas, du moins au début, 
do la compression exercée parla tumeur, car cette influence d'ordre niéca- 
jiique étant continuelle, les phénomènes devraient être eux-mêmes con- 
stants, c'est-à-dire que chaque symptôme une fois produit devrait être déti- 
pitif. Les conditions pathogéniques de ces manifestations intermittentc> 
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sont autres; ce sont les lésions de voisinage^ congestion phlegmasique^ 
fluxion hémorrhagique^ œdème^ lésions fugaces et réparables qui ne per- 
dent ce caractère de mobilité que lorsqu'elles se sont reproduites un grand 
nombre de fois ; c'est aussi^ et avant tout^ l'excitation que le corps étranger^ 
véritable épine^ fait subir aux éléments nerveux. Cette excitation peut rester 
bornée à la sphère même qu'occupe la tumeur (excitation directe) ; mais elle 
peut dépasser ces limites et agir à distance par le mécanisme de l'arc réflexe 
{excit€ttion réflexe) ; ces deux ordres de manifestations^ symptômes d'excitation 
directe^ symptômes d'excitation réflexe, coïncident très-souvent^ surtout lors- 
que la tumeur occupe les régions de la base. Qu'une tumeur de l'espace 
mterpédonculaire agisse^ sans abolir la conductibilité^ sur les nerfs de la troi- 
sième paire, le strabisme interne exprimera cette excitation directe ; mais en 
même temps l'excitation peut être irradiée en arrière jusqu'aux couches 
grises du bulbe; alors des convulsions générales révéleront cette action à 
distance ou réflexe^ et tout cela peut se produire sans aucune lésion maté- 
rielle appréciable dans le voisinage de la tumeur; il s'agit simplement de la 
mise en jeu de l'excitabilité des éléments nerveux par le produit pathologi- 
que^ jouant le rôle d'agent excitateur. Cette pathogénie fait comprendre 
l'intermittence des symptômes de ce groupe ; ce n'est là qu'une des applica- 
tions de cette loi de l'activité nerveuse qui veut qu'à toute excitation succède 
une période de repos dont la longueur est toujours en rapport avec la durée 
de la phase d'action ; dans l'espèce^ l'excitation est permanente^ mais dans 
la période de repos, les éléments nerveux n'y répondent plus, parce que 
leur excitabilité, surmenée par de pressants appels, est épuisée pour un 
temps plus ou moins long. K côté de l'intermittence de ces symptômes, la 
clinique démontre encore leur variabilité chez les divers malades, toutes 
choses étant d'ailleurs supposées égales ; cela ne peut étonner, puisque ces 
phénomènes résultent de l'impressionnabilité des cellules nerveuses, pro- 
priété remarquable entre toutes par ses oscillations individueUes. — Pour 
ne négliger aucun des éléments de ce complexus pathogénique, il faut encore 
prendre en considération le caractère des lésions de voisinage ; les unes sont 
des processus passifs (œdème, atrophie), les autres sont des processus actifs 
(hyperémie, phlegmasie). Or, si les premières n'ont qu'une action locale 
bornée aux éléments nerveux qu'elles occupent, les autres, en raison de 
leur caractère irritatif, peuvent agir à distance, comme la tumeur elle- 
même, par le mécanisme de la réflexion ; de là une nouvelle série de phé- 
nomènes, transitoires ou persistants, selon que la lésion excitante est elle- 
même temporaire ou définitive. 

On voit par cette analyse combien on scrnt éloigné de la vérité, si 
l'on rapportait uniquement au rétrécissement intra-crânien et à la compres- 
sion locale, les symptômes produits par les tumeurs de l'encéphale; en fait^ 
ces symptômes ont trois origines : les uns résultent de l'excitation directe 
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ou réflexe des éléments nerveux^ symptômes d'excitation et d'trradtatton ; 
d'autres sont produits par les lésions de voisinage, symptômes des lésiom 
seœndaires ; les derniers sont déterminés par la compression générale ou 
locale, symptômes de compression. Dans la majorité des cas, l'ordre chrono- 
logique de ces phénomènes est conforme à l'ordi'c de cette énumération. 

La modalité pathogénique fait prévoir les caractères cliniques particuliers 
de ces trois groupes de symptômes ; ceux A' excitation et d'irradiation con- 
sistent essentiellement dans l'exaltation fonctionnelle ; ce sont des contrac- 
tures, des convulsions partielles ou générales, c'est l'hyperesthésie, c'est 
l'hyperldéation par excitation à distance des cellules corticales; — les sym- 
ptômes des lésions secondaires peuvent être les mêmes, mais on peut observer 
en outre des paralysies temporaires ou persistantes, de la fièvre et tous les 
phénomènes des maladies aiguës; — enfin, les symptômes de compression 
sont essentiellement constitués par des paralysies définitives et Taflaiblisse- 
ment graduel des facultés sensorielles et intellectuelles. Il est facile de voir 
que les symptômes des deux premiers groupes sont par le fait de leur ori- 
gine, transitoire^ et mobiles; et comme ceux du troisième sont généra- 
lement plus tardifs, il est clair que l'évolution clinique d'une tumeur 
cérébrale ne présente pas les allures régulières d'une maladie continente 
qui avance lentement vers sa terminaison, et qu'elle est plutôt caracté- 
risée par l'évolution intermittente et paroxystique d'une série d'accidents 
aigus. 

Une autre conséquence non moins fructueuse en clinique peut encore 
être déduite de la classiûcation pathogénique que j'ai formulée ; si l'on 
examine les divers gi*oupes de symptômes, on voit que chacun d'eux doit 
comprendre des phénomènes circonscrits et localisés et des phénomènes 
diffus, c'est-à-dire des désordres qui dénotent un trouble général de l'inner- 
vation encéphalique. Dans le premier groupe en efTet, à côte de l'excitation 
locale, qui donne des symptômes directement en rapport avec le siège de la 
tumeur, nous trouvons l'excitation réflexe qui produit des phénomènes à 
distance sans localisation précise ; dans le second groupe nous avons, à côté 
de l'hémorrhagie et de l'œdème, processus à symptômes circonscrits, l'encé- 
phalite et la méningite, processus à influence générale ou difl'use ; dans le 
troisième enfln, nous voyons, avec la compression locale produisant des 
abolitions fonctionnelles circonscrites, le rétrécissement intra-crànien ou 
compression générale, amenant la déchéance graduelle de l'innervation 
su^rieure dans tous ses modes. C'est en raison de la double modalité patho- 
génique afférente à chacun de ces groupes de symptômes qu'une tumeur, 
lésion limitée par exceUence, détermine cependant des désordres encé- 
phaliques difUis, et qu elle peut tuer sans phénomènes circonscrits bien pro- 
noncés. Aussi, les symptômes limités qui ont une valeur prépondérante pour 
le diagnostic du siège de la tumeur n'en ont guère plus que les troubles 
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généralisés lorsqu'il s'agit simplement de reconnaître l'existence d'une lésion 
de ce genre. 

Telles sont les lumières que fournit sur ce sujet l'analyse pathogénique ; 
ces notions sont indispensables pour l'étude de la symptomatologie^ qui 
devient par là plus nette et plus concise^ car elle est entièrement contenue 
dans l'exposé de ces principes généraux. Une remarque préalable doit encore 
être faite : à l'exception des paralysies limitées et persistantes^ des symptômes 
identiques^ quant à l'expression clinique^ peuvent avoir des origines diiTé- 
rentes; ils peuvent être, selon les cas, des eft'els directs ou des effets d'irra- 
diation réflexe ; tout dépend du siège de la lésion. Qu'une tumeur occupe le 
voisinage du bulbe ou les origines du pneumogastrique, le vomissement est 
un efifet direct, topique, de l'excitation résultant de la production morbide ; 
que la tumeur siège dans le cervelet ou au niveau du ganglion de Gasser, le 
symptôme, vomissement, sera le même que dans le cas précédent, mais 
c'est alors un effet à distance, un effet d'irradiation ; l'excitation partie du 
cervelet ou du ganglion de la cinquième paire a gagné les cellules origi- 
nelles du pneumogastrique. Ce qui est vrai du vomissement Test également 
du délire, du strabisme, des conti*actures, des convulsions, et en général de 
tous les phénomènes d'excitation ; chacun d'eux peut être un effet topique 
ou un effet irradié ; c'est précisément là ce qui complique le diagnostic du 
siège de la tumeur ; car, alors même qu'on a sous les yeux un symptôme 
dont le centre physiologique est bien déterminé et bien limité (vomissement, 
spasmes de la face, exaltation de l'ouïe, sensations lumineuses, etc.), on 
ne peut pas conclure que la lésion occupe justement ce centre d'action ; la 
chose est possible, mais il se peut aussi que le phénomène soit le résultat 
de l'excitation transmise à distance par le fait d'une tumeur, siégeant |)lu9 
ou moins loin du centre qui est fonctionnellement troublé. Le problème 
comporte deux solutions, partant il est plus obscur. La situation n'est plus 
la même pour les symptômes d'inertie, notamment pour les paralysies per- 
sistantes dans la sphère des nerfs crâniens ; elles résultent nécessairement 
de l'action directe exercée par la tumeur ou par la lésion de voisinage sur le 
trajet du nerf compromis; elles sont donc, dans tous les cas, des effets topi- 
ques qui fournissent une notion précise sur le siège de l'altération. La sur- 
dité, la cécité, la bldpharoptose et le strabisme externe, Tanesthésie de la 
face (ces symptômes étant reconnus persistants), dénotent positivement que 
la tumeur intéresse les nerfs de la huitième, de la deuxième, de la troisième 
et de la cinquième paire ; on n'a pas à compter alors avec les phénomènes 
d'irradiation, et, pour compléter le diagnostic topographique, il n'y a plus 
qu'à déterminer quelle est la portion du nerf qui est intéressée, ce à quoi 
on parviendra dans certains cas en s' aidant de l'anatomie, de la physiologie 
et de la considération des autres symptômes. 

Il est rare que la tumeur se manifeste d'abord par des symptAmes circon- 



260 MALADIES DE L'ENCÉPHALE. 

scrits ou topiques ; ceux-ci sont précédés en général de phénomènes diffus, 
que Ton peut rapporter à l'excitation encéphalique générale suscitée par le 
travail morbide local. Le premier, en tout cas le plus frappant de ces sym- 
ptômes est la céphalalgie ; elle est plus violente que dans toute autre ma- 
ladie, la méningite et l'urémie exceptées ; elle est aiguë et lancinante, elle 
dure des semaines entières sans rémission, elle est exaspérée par les mou- 
vements de la tête, par l'impression de la lumière, par le bruit, elle l'est 
quelquefois par un simple elTort d'expiration. Tantôt la douleur occupe la 
totalité de la tête, tantôt elle présente une localisation fixe; mais, à l'excep- 
tion de la céphalalgie occipitale qui est positivement en rapport avec les 
tumeurs de la région cérébelleuse, il n'y a pas de relation entre le siège de 
la douleur et celui de la lésion. Avec ce symptôme, ou peu après lui, appa- 
raissent d'autres phénomènes qui ont la même origine, ce sont les tintements 
et les bruissements d*oreiHe, l'acuité pénible de l'ouïe, les troubles de la vue, 
diplopie, mouches volantes, du strabisme souvent passager, des fowrmiUe- 
ments dans les membres, parfois une hyperesthésie plus ou moins étendue ; 
dans quelques cas, il y a de l'agitation intellectuelle (chasse aux idées) ou un 
véritable délire. Ailleurs, les elTets de la compression générale sont précoces 
et V apathie cérébrale domine dès le début; la mémoire faiblit, l'attention 
fait défaut; alors même que la céphalalgie laisse au patient quelque repos, 
les idées sont un peu confuses, et cette impuissance relative est le prélude de 
l'affaiblissement progressif des facultés d'idéation. Tandis que chez beaucoup 
de malades la douleur de tête est le symptôme initial, il en est d'autres qui 
accusent avant tout du vertige, et alors même que ce phénomène n'est point 
primitif, il est bien rare qu'il manque dans cette première phase du mal ; 
aussi tire-t-il de sa constance une importance presque aussi grande que la 
céphalalgie. 11 peut se manifester déjà dès que le malade relève sa tète ou 
s'assied dans son lit, mais il est surtout prononcé dans la station debout ; il 
produit de l'incertitude dans la démarche, et des chutes qui sont quelquefob 
accompagnées d'une perte de connaissance de peu de durée {vertige apopUc- 
tique). Indépendamment du vertige et de la céphalalgie, certains individus 
accusent des sensations bizarres qu'ils localisent dans l'intérieur de la tête ; 
il leur semble que le crâne va éclater sous la pression excentrique d'un 
corps qui grossit sans cesse ; d'autres sont tourmentés par le ballottement 
d'un corps mobile ; d'autres, enfin, se plaignent d'avoir la sensation d'un 
liquide qui se déplace dans l'intérieur du cerveau. Il est digne de re- 
marque que ces sensations subjectives peuvent précéder tous les autres 
symptômes. 

Ces phénomènes d^excitation ou de compression diffuse coïncident tôt ou 
t^, très-souvent dès le début, avec des symptômes D'EXOTAnoiv mésocépha- 
]jQUE, le vomissement et les convulsions épUeptiformes ; j'ai montré plus haut 
que ces troubles sont, tantôt les effets topiques d'une excitation directe. 
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tantôt les effets à distance d'une irradiation portée jusqu'au bulbe. Le vomis- 
sement présente*au grand complet les caractères du vomissement d'origine 
cérébrale ; il n'y a pas de nausées^ les troubles gastriques font défaut^ le 
crachotement, qui précède d'ordinaire les autres variétés de vomissement, 
manque également, l'acte a lieu sans efforts ; indépendant de la nature 
de l'alimentation, il persiste dans l'état de vacuité de l'estomac, et il est 
surtout influencé pai* la position de la tête ; il cesse en général dans la sta- 
tion couchée ; mais dès que la tête est ramenée dans la rectitude, et à plus 
forte raison dans la station debout, il reparaît et se répète avec une fréquence 
variable, jusqu'à ce que le malade ait repris la position horiiontale. Le 
vertige présentant les mêmes particularités, on voit des individus qui ne 
paraissent point incommodés dès qu'ils sont couchés, mais qui, dès qu'ils se 
lèvent, sont pris à la fois de vertige et de vomissements, et présentent alors 
un état grave dont la reproduction régulière, dans les mêmes circonstances, 
ne laisse aucun doute sur la cause des accidents. Ce contraste si caracté- 
ristique entre les effets de la station couchée et ceux de la locomotion n'est 
jamais plus marqué que dans les cas où la tumeur occupe le cervelet ou ses 
expansions pédonculaires. Le vomissement coïncide avec une cmsHpaticn 
souvent opiniâtre ; dans certains cas, il persiste durant des semaines et des 
mois comme phénomène, sinon unique, au moins prédominant. 

Les ccnvuUiom épUepHformes constituent l'un des symptômes les plus 
constants et les plus frappants ; s'il est vrai qu'elles suivent en général 
les phénomènes d'excitation diffuse que j'ai signalés plus haut, il est vrai 
aussi, et l'on ne saurait trop insister sur ce fait au point de vue pratique, 
qu'elles précèdent parfois et de longtemps toutes les autres manifestations. 
Lors donc qu'un adulte, qui n'est pas épileplique et qui ne présente aucun 
antécédent héréditaire suspect, est pris en bonne santé de convulsions épi- 
leptiformes, il faut aussitôt songer à une tumeur de l'encéphale ou à une 
intoxication (plomb, alcool, urémie) ; resserré entre ces deux termes, le pro- 
blème est facilement résolu. Ces convulsions présentent à peu près les mêmes 
variétés que les attaques de l'épilepsie dite essentielle ; ce sont des accès 
complets constitués par la série pathognomonique, perte de connaissance, 
spasmes toniques, convulsions cloniques, coma et stertor; ou bien l'accès 
est imparfait, la perie de connaissance manque, mais les autres phases sont 
les mêmes ; enfin le paroxysme peut n'être qu'ébauché, il consiste alors, 
soit en suspension très-brève de l'idcation (absetice), soit en quelques con- 
torsions grimaçantes de la face ; la similitude est complétée par ce fait, que 
des attaques symptomatiques d'une tumeur peuvent être isolées, uniques, 
conmie celles de l'épilepsie essentielle, ou, au contraire, se répéter coup sur 
coup comme ces dernières. En sonmi^, l'identité est entière au point de vue 
des caractères cliniques, les convulsions épileptiformes ou mésocéphaliques 
produites par les tumeurs de l'encéphale ne sont autre chose qu'une épilepsie 
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symptomatique. L'intervalle des accès est très-variable ; il diminue d'ordi* 
naire à mesure que la maladie fait des progrès, et il peut aniver que le coma 
final soit précédé d'un accès de plusieurs jours de durée, durant lequel les 
attaques se succèdent sans relâche ; ce mode de progression est du reste 
commun à tous les états épileptiformes. Au début des accidents^ l'intervalle 
des accès peut être assez long^ de plusieurs semaines^ par exemple ; et lors- 
que l'excitation bulbaire est le symptôme initial, tout disparait pendant ce 
temps, de sorte que si Ton n'était prévenu, on serait tenté d'attribuer à 
quelque influence fortuite et passagère l'attaque primitive, et de porter un 
pronostic bénin que l'événement viendrait bientôt démentir. A dater du 
moment où les accès épilepliques se rapprochent, l'afiaiblissement intellec- 
tuel est de plus en plus marqué. 

A lexception des phénomènes issus de la protubérance et du bulbe, les 
symptômes précédents sont des symptômes diffus résultant de l'excitation ou 
de la compression générale; je dois m'occupcr maintenant des phénomènes 
produits par les lésions secondaires ou par la compression locale. Ce sont les 
symptômes circonscrits ou topiques par excellence, symptômes de foyer. Si 
ces accidents avaient pour seule oiiginc la compression ou la destruction du 
tissu nerveux, ils consisteraient uniquement en abolitions fonctionnelles 
persistantes; mais sous peine de faire une description artificielle, il faut 
tenir compte des lésions tempobaires (œdème, coiigestion), qui n'entravent que 
pour un moment l'aptitude fonctionnelle, et des lésions irrhatives (encépha- 
lite, méningite) qui, avant d'anéantir la fonction, en produisent le désordre 
ou l'exagération. C'est pour ces motifs que ce groupe de symptômes, que 
l'on pourrait croire à priori simple et composé d'éléments uniformes, est 
en réalité complexe et formé de phénomènes disparates. On y trouve, en 
effet, des signes d'excitation et des signes de dépression; les premiers, je 
l'ai déjà dit, sont des contrctctures partielles, entre autres du strabisme, de 
y exaltation sensorielle, de V hypoHdéation délirante; tous ces symptômes, nous 
le savons, peuvent être produits, et par la simple excitation des éléments 
nerveux, et par les lésions irritatives de voisinage ; mais la fièvre est propre 
à ces dernières ; c'est seulement lorsque la tumeur provoque autour d'elle 
de l'encéphalite ou de la méningite que l'on voit apparaître un mouvement 
fébrile, et le degré thermométrique en est toujoui-s plus élevé lorsqu'il est 
causé par une phlegmasie des méninges. La méningo-encéphalite secondaire 
a une autre conséquence, elle met un aux allures intermittentes de la ma- 
ladie, et lui imprime une marche continue qui pourrait faire croii*e à une 
inflammation primitive et simple, si l'on était totalement privé des signes 
anamnestiques. Cette phase fébiile est ordinairement de courte durée, cinq 
à sept jours au plus, mais elle peut se reproduire un certain nombre de fois, 
et l'on trouve alors à l'autopsie un foyer d'encéphalite autour de la tumeur, 
0U une méningite non purulente, caractérisée par l'épaississemeat des mem- 



TUMEURS. 263 

branes et par un exsudât plus ou moins abondant. — > Les lésions non irri- 
tatives et temporaires donnent lieu à des paralysies transitoires qui siègent 
dans les yeux^ dans la face ou dans les membres, ou bien elles aggravent 
momentanément les paralysies qu'a déjà déterminées la compression de la 
tumeur. 

Les plus importants des symptômes dk foyer sont précisément les phéno- 
mènes d'incrlie produits par cette dernière cause ; les plus fréquents, les 
plus caractéristiques de ces symptômes /sont des paralysies, partielles du 
mouvement. 

11 est bien rare que ces paralysies envahissent d'emblée toutes les parties 
qu'elles doivent occuper ; celles-là même qui finissent par affecter la dispo- 
sition hémiplégique ont un développement graduel plus ou moins lent ; elles 
frappent d'abord le membre inférieur, rarement le supérieur est pris le pre- 
mier, et, au début, la totalité des muscles du membre n'est pas intéressée, 
quelques groupes sont touchés à l'exclusion des autres, et c'est après une 
marche envahissante de durée variable que l'hémiplégie est constituée. 
Dans quelques cas, la paralysie atteint les quatre membres, soit qu'il y ait 
plusieurs tumeurs, soit qu'une tumeur unique existe sur les deux pédon- 
cules cérébraux ou sur les régions médianes du mésocéphale ; mais alors 
une hémiplégie simple précède d'un temps plus ou moins long l'akinésie 
de l'autre côté. C'est par suite de cette marche particulière (envahissement 
du membre inférieur d'abord, possibilité d'une paralysie des deux côtés) que 
la paralysie des tumeurs cérébrales peut présenter, pendant un certain 
temps, la forme paraplégique ; ce fait est exceptionnel. Les sphincters ne 
sont pas fréquemment paralysés, dans un quart des cas envh'on ; dans un fait, 
cité par Friedreich, la paralysie des sphincters existait seule. Dans les mem- 
bres, la paralysie n'est pas toujours complète, il est même rare qu'elle pré- 
sente le degré de celle qui est produite par une hémorrhagie ou par une 
nécrobiose cérébrale; il n'en est plus de môme dans la sphère des nerfe 
crâniens; ici l'akinésie est souvent absolue; rien de plus variable d'ailleurs 
que ces pi^alysies crâniennes. Tantôt c'est une simple blépharoptose, tantôt 
la troisième paire est piise en totalité ; aillem*s, c'est une paralysie de la 
langue ou une paralysie de la face ; chez un autre malade, c'est de la 
difficulté ou du désordre dans l'articulation des sons, ou bien de la surdité 
ou une cécité plus ou moins complète ; toutes ces variétés dépendent du 
siège et de l'étendue de la timieur. 

Au point de vue de la tnotilité réflexe et électrique, les paralysies des 
membres se comportent connue toutes les paralysies d'origine cérébrale, 
c'est-d-dire que les mouvements réflexes- sont normaux ou accrus, et que la 
réaction électrique est conservée ; pour les paralysies crâniennes, ces phé- 
nomènes sont variables, ils dépendent du lieu où le nerf est intéressé.; s'il 
est paralysé dans sa portion cérébrale, les mouvements réflexes et élec- 
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triques restent intacts ; s'il est atteint dans sa portion périphérique (ceUvla 
miginelles et cordoji intra-^rânien) , ces deux ordres de mouvements sont 
abolis; la situation est la même que dans la sclérose. Le rapport topogra- 
PHiQUE, entre la paralysie des membres et celle des nerfs crâniens, n'est 
point constant; tantôt elles occupent toutes deux le même côté du corps, tantôt 
la paralysie cràmenne siège du côté opposé à celle des membres, c'est ce qui a 
lieu toutes les fois que la tumem* agit sur la portion périphérique [celluUs 
originelles et cordon intra-crànien) du nerf, et non pas sur sa portion céré- 
brale. Alors, en effet (les hémisphères cérébraux étant pris pour point de 
départ), le nerf crânien est atteint après sa décussation, les faisceaux mo- 
teurs des membres sont atteints avant leur entrecroisement bulbaire, la 
paralysie doit nécessairement siéger de deux côtés différents, savoir : du côté 
de la tumeur pour les nerfs crâniens, du côté opposé pour les membres. 
Si cette disposition de la paralysie est plus fréquente dans les tumeurs que 
dans les autres lésions de l'encéphale, c'est que ces productions siègent 
très-souvent à la base du crâne ou dans les régions voisines de la base; 
elles sont ainsi dans les meilleures conditions topograpbiques pour exercer 
une double action, action directe sur les nerfs crâniens qui passent à leur 
niveau, action croisée sur les faisceaux nerveux des membres. Soit, pour 
fixer les idées, une tumeur comprimant le pédoncule cérébral droit au 
niveau de l'émergence du moteur oculaire commun ; ce nerf ne subissant 
plus de décussation entre cette émergence et l'œil, il est clair que c'est 
l'œil droit qui sera atteint, mais les faisceaux kinésodiques des membres 
étant totalement entrecroisés déjà avant d'arriver dans le pédoncule, ce 
sont les faisceaux des membres gauches qui sont contenus dans le pédon- 
cule droit, la paralysie des membres siégera à gauche; telle est cette 
paralysie inverse ou antagoniste (alterne de Gubler) qui est éminemment 
caractéristique des tumeurs de la base de l'encéphale, et qui a été indiquée 
dès 18/iO par Romberg. Si, au contraire, la tumeur est située dans l'hé- 
misphère droit au-dessus des corps striés et des couches optiques, alors la 
paralysie de l'œil siégera à gauche comme celle des membres, parce qu'en 
ce point les nerfs de la troisième paire sont déçusses comme ceux des mem- 
bres, de telle manière que la portion hémisphérique du nerf de l'œil gauche 
occupe l'hémisphère droit et vice versa. En résumé, la portion périphériove 
des nerfs crâniens donne lieu à des paralysies directes, et la portion centrale 
à des paralysies croisées; mais pour que cette formule, qui résume tout 
l'exposé précédent, soit rigoureusement vraie, il faut avoir soin de donner 
à l'expression portion périphérique son sens anatomique exact ; on ne doit 
pas seulement appliquer ce nom au cordon nerveux après son émergence 
visible à la surface de l'encéphale; il faut l'entendre, et du cordon nerveux 
libre et du tractus interetitiel qui, de l'émergence visible, s'étend aux cel- 
lules grises originelles. C'est toute cette poition du nerf qui produit la pare- 
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lysie directe, ainsi que l'abolition de la motilité réflexe et électrique. C'est 
dans la sphère des nerfs faciaux que la paralysie crânienne est le plus firé- 
quente, mais elle peut porter sur plusieurs nerfs à la fois et les atteindre 
tous dans leur portion périphérique^ ou bien l'un dans sa portion périphé- 
rique, l'autre dans sa portion centrale. Ainsi le facial, par exemple, peut 
être paralysé dans sa portion cérébrale par une tumeur qui comprime d'autre 
part la portion périphérique d'un autre nerf; dans ce cas, la paralysie de la 
face siégera du côté de la paralysie des membres, c'est-à-dire du côté opposé 
à la lésion, et la paralysie de l'autre nerf sera directe, elle occupera le côté 
correspondant à la tumeur. Ainsi, une tumeur de la limite antérieure gau- 
che de la protubérance étendue vers le pédoncule cérébral gauche peut 
déterminer une paralysie faciale droite par action sur la portion centrale du 
fiidal droit, et une paralysie de l'oculomoteur commun gauche par action 
sur la portion périphérique du nerf gauche de la troisième paire. 

Aux inerties motrices produites par les tumeurs encéphaliques, je rattache 
deux phénomènes de grande importance : l'un est le défaut d'équiUbre, 
symptôme qui, en l'absence de toute paralysie, rend la locomotion difficile 
ou impossible, et qui est surtout obsei*vé dans les tumeurs du cervelet et de 
ses expansions pédonculaircs ; l'autre est l'abolition de la parole (apAosie, 
alalie)^ indépendante de la paralysie ou de l'ataxie de la langue ; elle est due 
alors, soit à l'inten'uption des voies qui, à travers les corps striés, les cou- 
ches optiques et les pédoncules cérébraux, unissent la couche corticale 
hémisphérique au bulbe, appareil producteur et coordinateur des mouve- 
ments de la parole, soit à l'amnésie, soit au défaut d'idéation verbale. 

Dans la SPHÈRE de la sensibilité, les abolitions fonctionnelles sont bien moins 
fréquentes et moins caractéristiques, à l'exception toutefois des troubles de la 
vue et de Vouie, Les premiers sont les plus communs. Lebert les a notés 
kO fois sur k5 cas, Friedreich 26 fois sur UU ; la diminution de la puissance 
visuelle présente tous les degrés, depuis l'amblyopie légère jusqu'à l'amau- 
rose complète; il est rare que la cécité survienne brusquement, j'ai vu 
pourtant un exemple de ce fait, mais ce qui est plus remarquable, c'est que 
l'abolition de la vue est presque toujoui^s double (18 fois sur les 26 cas de 
Friedreich), alors même que la tumeur est unique et qu'elle n'intéresse pas 
directement le chiasnia ou l'ensemble des tubercules quadrijumeaux. Cette 
circonstance tient au mode particulier d'entrecroisement des nerfs opti- 
ques; la décussation dans le chiasma n'étant pas complète, chaque nerf, 
entre son origine et le chiasma, contient des filets destinés aux deux yeux ; 
si, au contraire, la tumeur agit sur le nerf au delà du chiasma, c'est-à-dire 
entre ce point et l'œil, les troubles de la vue sont nécessairement unilaté- 
raux, ils siègent du côté de la tumeur. Suivant que le nerf est intéressé dans 
sa portion périphérique (entre les corps genouillés et l'orbite) ou dans sa 
portion cérébrale, le clignement de l'oeil est aboli ou conservé; mais ce 
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signe différentiel n'a de valeur qu'autant que le facial est intact. Dans ce 
cas, en effet, si l'approche brusque du doigt vers l'œil malade ne provoque 
.pas le phénomène du clignement , c'est que l'impression excitante ne peut 
pas arriver au noyau gris du facial; c'est donc que la voie centripète, c'est- 
à-dire la portion périphérique du nerf optique est interrompue sur un poin^ 
quelconque ; cette interruption est produite, soit par la compression même 
de la tumeur, soit par l'atrophie du nerf, suite de la compression ; dans ce 
dernier cas, l'ophthalmoscope révèle ordinairement ime atrophie papillaire 
plus ou moins prononcée. On conçoit que, si le nerf facial est pris (paralysie 
faciale), les signes foiu^nis par le clignement sont moins positifs, puisque 
alors l'absence de ce phénomène réflexe peut tenir, ou à l'interruption de 
la voie centripète (nerf optique), ou à l'interruption de la voie centrifuge ifaàal 
et son noyau), — Les troubles de Vouie sont moins fréquents que ceux de la vue 
[Ix fois sur 65 cas de Lebeil), et ils sont moins prononcés ; on observe lairai- 
blissement bien plutôt que l'abolition de l'ouïe, et loi^sque la surdité est 
complète, ce qui est rare, elle est presque toujours unilatérale. — L'odorat rt 
le goût sont intéressés plus rarement encore ; le premier l'est surtout par les 
tumeurs de la moitié antérieure de la base ; le second par les tumeurs basi- 
laires des régions postérieures. — Uanesthésie cutanée est limitée en général aux 
parties paralysées du mouvement, et il est rare qu'elle y soit complète. Elle 
ne se montre pas brusquement, elle est souvent précédée de fourmille- 
ments, d'engourdissements, de douleurs véritables ; on l'observe rarement 
au tronc; c'est sur les membres et à la face qu'elle est le plus fréquente. 
Dans les membres elle occupe, comme la paralysie motrice, le coté du 
corps opposé à la lésion cérébrale ; à la face (anesthésie ou paraJysie de h 
cinquième paire), elle est du côté de la lésion ou de l'autre côté, suivant que 
le trijumeau est atteint dans sa portion périphérique ou dans sa portion 
cérébrale. On peut observer aussi la double modaUté que nous avons signalée 
à propos des paralysies motrices ; une même lésion peut intéresser l'un des 
trijumeaux dans sa portion périphérique, l'auU^e dans sa portion centrale ; 
l'anesthésie de la face est alors double, mais elle est toujours plus marquée 
du côté où elle est directe, et de ce côté -là il n'y a plus de mouvements 
réflexes possibles, parce que l'impression excitante n'est plus conduite au 
noyau du facial ; de l'autre côté, au contraire, les excitations sont efficaces, 
le mouvement réflexe a lieu. 

L'affaiblissement de l'intfxugfj^îce est constant, mais il importe d'être 
prévenu que ce symptôme est souvent tardif; il est des malades chei 
lesquels il n'apparaît qu'après plusieurs attaques de convulsions ; dans cer- 
tains cas même, il devance de peu le coma terminal; ailleui*8 enfin, c'est 
un phénomène des plus précoces, le premier parfois qui éveille l'attention 
du malade ou de son entourage. L'apathie intellectuelle une fois établie 
n'est pas continue ; elle est souvent interrompue par des phas^ d'agitation 
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ou de délire qui résultent, soit d'une encéphalite ou d'une méningite inter- 
currente, soit de l'excitation que les progrès de la tumeur font éprouver à 
des parties jusqu'alors intactes. 
La NUTRITION et les fonctions qui ne dépendent pas immédiatement de 

■ 

l'encéphale ne présentent aucun symptôme constant : tantôt l'état végétatif 
reste ce qu'il était^ tantôt le malade engraisse comme dans la plupart des 
affections cérébrales chroniques, tantôt, au contraire, il maigrit et tombe 
dans le marasme. La nature de la tumeur a une action réelle sur ces diverses 
conditions; c'est le siège au contraire qui influe sur les modifications de 
l'urine; elle contient parfois de l'albumine, plus souvent du sucre; or, 
quoique ces altérations de ruropoièse aient été vues avec des tumeurs très- 
divei*semcnt localisées, il est bien certain qu'elles sont surtout produites par 
les tumeurs du mésocéphale, et plus spécialement encore par celles qui 
avoisinent le quatrième ventricule. — Chez les malades qui maigrissent, la 
peau devient sèche, rugueuse, de l'ichthyose cachectique y apparaît, et l'on 
observe également chez eux des eschares et l'infiltration œdémateuse des 
extrémités. — Les yeux présentent, dans certains cas, des altérations remar- 
quables, savoir une conjonctivite persistante avec écoulement catarrhal plus 
ou moins abondant, ou bien une ophthalmie purulente qui peut amener la 
fonte de l'œil ; cette dernière lésion est «propre aux paralysies complètes du 
trijumeau, l'autre accompagne souvent les paralysies du facial. — Quant 
aux fonctions de respiration et de circulation, elles ne sont troublées de 
bonne heure que dans le cas où la tumeur intéresse le bulbe, la protubé- 
rance ou les nerfs vagues ; dans les autres circonstances, ces fondions sont 
atteintes seulement dans les derniers jours de la vie, alors que les progrès de 
la tumeur et du rétrécissement crânien, ou les lésions secondaires, viennent 
entraver les mouvements automatiques bulbaires ; c'est le commencement 
de l'asphyxie lente ou rapide qu'on appelle agonie. 

Les tumetirs qui se font jour à l'extérieur apparaissent ordinairement dans 
la région pariétale ou temporale, ou bien à la racine du nez, plus rarement 
à la région occipitale ; dans quelques cas, c'est vers la cavité orbitaire que 
la tumeur se fraye une voie, et l'exoplithalmos est un signe précoce de cet 
envahissement. Il n'y a pas de rapport constant entre la projection de la 
tumeur à l'extérieur et les symptômes cérébraux, tantôt ceux-ci diminuent 
ou cessent, tantôt ils restent ce qu'ils étaient auparavant ; la première alter- 
native est pourtant plus fréquente. Au niveau du point soulevé par le pro- 
duit morbide, les cheveux tombent, la peau rougit et se couvre de vaisseaux 
variqueux, elle s'ulcère très-rarement ; la masse offre une résistance varia- 
ble, on peut sentir le bord de l'anneau osseux qui le circonscrit lorsque la 
distension n'est pas très-forte ; parfois même il y a une crépitation sèche due 
au (h>ttement de parcelles osseuses nécrosées. La tumeur présente, dans 
certains cas, une fausse fluctuation, elle est rarement pulsatile, et son volume 
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n'est modifie par les mouYements respiratoires que lorsque la communica- 
tion avec Tencéphale est librement établie par une large ouverture, qui 
permet les mouvements alternatifs d'expansion et de retrait ; dans les con- 
ditions opposées, l'absence de ce signe ne prouve rien contre l'origine intn- 
crânienne de la tumeur. La réduction est quelquefois possible, mais comme 
elle a pour conséquence un rétrécissement subit de la capacité encéphali- 
que, elle est ordinairement accompagnée de phénomènes graves, convul- 
sions, coma, qui disparaissent lorsque la masse reprend sa situation pre- 
mière ; ces effets ne sont pas constants, on a môme parlé (Louis) de cas dans 
lesquels la réduction produisait une atténuation des symptômes. 

MARCHE ET DIAGNOSTia 

En disant plus haut que l'évolution clinique des tumeurs de l'encéphale 
présente une marche intermittente dont les paroxysmes sont séparés par des 
intervaUes de santé plus ou moins parfaite , j'ai indiqué ce qu'il y a de plut 
caractéristique dans les allures de la maladie. Indépendamment des rémis- 
sions qui peuvent tromper lorsqu'eUes sont complètes, deux groupes de 
phénomènes peuvent donner lieu à un jugement erroné au double point 
de vue du diagnostic et du pronostic. Ce sont, d'une pari, les épisodes de 
méningite intercurrente; d'autre pari, les attaques apoplectiques qui sont 
produites, soit par l'hyperémie subite de la tumeur et de l'encéphale, soit 
par une hémorrhagie dans la masse morbide ou le tissu voisin ; si, en pré- 
sence de ces phases aiguës on néglige les antécédents du malade, on pourra 
croire qu'il s'agit d'une méningite primitive ou d'une hémorrhagie simple, 
et ce diagnostic incomplet conduira à un pronostic fautif. U est bon de noter 
aussi que c'est suriout dans les tumeurs cérébrales qu'on observe ces accès 
de somnolence et de coma qui durent parfois plusieurs jours consécutif 
sans interruption appréciable ; Fricdreich a même cité un cas dans lequel le 
coma fut le symptôme initial et presque unique de la maladie. 

Le lUatBostle comprend trois questions : l'existence , le siège et la 
nature de la tumeur. La première solution est contenue dans la des- 
cription précédente, je ne pouiTais y revenir sans d'inutiles répétitions; 
la seconde, ébauchée déjà dans l'étude des symptômes, trouvera sa place 
dans le chapitre suivant ; qu'il s'agisse, en effet, d'une tumeur ou de tout 
autre lésion, les principes du diagnostic topographique sont les mêmes ; 
nous n'avons donc à nous occuper en ce moment que du diagnostic de la 
nature de la tumem* ; il est loin d'être toujours possible. Pour toutes ces 
productions que j'ai réunies dans le groupe des tumeurs acddenteUeSj û n'y 
a d'autre élément de jugement que la fréquence relative de ces produc- 
tions; c'est peu de chose, il faut en convenir; le sarcome et les tumeurs 
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à myélocytes étant moins rares que les autres tumeurs de ce groupe, c'est 
à ces produits qu'il faudra songer si l'absence des signes qui vont être indi- 
ques a permis d'éliminer les tumeurs yasculaires, parasitaires et diathé- 
siques. On pourrait encore faire entrer en ligne de compte la durée plus 
longue de la maladie qui s'étend souvent à plusieurs années ; mais, comme 
ce caractère appartient à la fois aux tumeurs accidentelles, aux parasitaires, 
et aux anéyrysmcs, il est à peu près stérile et ne permet en tout cas qu'un 
diagnostic fort tardif. 

Les TUMEURS anévrysmâles présentent certaines particularités qui, réunies, 
ont une valeur réelle ; les malades sont des adultes ou des vieillards, ils 
sont atteints en parfaite santé, ils ne présentent aucune diathèse, aucun 
antécédent de famille suspect; les vomissements sont extrêmement rares, en 
revanche les attaques apoplectiques sont plus fréquentes que dans les autres 
tumeurs, elles sont plus communes ici que les grandes attaques épilepti- 
formes ; les paralysies des nerfs crâniens sont précoces, unilatérales, et elles 
siègent du côté de la tumeur, c'est-à-dire qu'elles ont les caractères des 
paralysies de la portion périphérique des nerfs; les fonctions psychiques 
sont peu ou point altérées. Enfin, lorsque l'anévrysme siège dans le sinus 
caverneux, il produit l'exophthalmie, et un bruit de souffle appréciable par 
l'auscultation du globe oculaire ou de la partie latérale externe de la cavité 
orbitaire. 

Les symptômes propres aux cysticerques ont été élucidés par Griesingeri 
dans un mémoire des plus remarquables. Ils débutent par des attaques épi- 
leptiformes qui, légères et éloignées d'abord, augnientent rapidement en 
intensité et en nombre ; au commencement, la santé reste bonne dans l'in- 
tervalle des attaques, mais en se rapprochant elles produisent bientôt un état 
permanent d'apathie et de torpeur intellectuelles ; l'hémiplégie est rare, en 
tout cas tardive, et elle n'est jamais le phénomène unique ; les paralysies 
crâniennes sont exceptionnelles, les symptômes sont diffus et bilatéraux. On 
voit que ces caractères particuliiers résultent tous du siège ordinaire de ces 
tumeurs qui occupent surtout la substance grise corticale, où elles sont dissé- 
minées en plusieurs foyers dans l'un et l'autre hémisphère. Si l'on ajoute à 
ces phénomènes la considération de l'âge du malade (après quarante ans), 
de sa bonne santé antérieure, on a un ensemble de signes qui permettent un 
diagnostic au moins probable ; la probabilité devient une certitude s'il existe 
des cysticerques sur d'autres points du corps. 

Les TUMEURS DiATHÉsiQUEs ET coNSTnxTioNNELLEs uc sout distinguées que par 
les conditions générales des malades. Les productions syphilitiques coïncident 
avec une syphilis actuelle ou antérieure, qui n'a pas été complètement et 
méthodiquement traitée ; les ti^>€rcules sont propres aux sujets jeunes, 
affectés d'autres manifestations tuberculeuses appréciables, ou issus de 
parents tuberculeux ou scrofùleux ; de plus, ces tunieurs, en raison de leur 
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siège habituel dans rëpaisseuf de la masse nerveuse/ détenninent rarement 
des phénomènes de compression du côté des nerfs crâniens ; lorsque ceux-ci 
sont paralysés ils le sont plutôt dans leur portion centrale ou cérébrale. La 
durée de la tumeur tuberculeuse varie de quelques semaines à cinq ou six 
ans. Le cancer a une durée très-variable qui est subordonnée au volume 
également variable de la tumeur ; il ne faut pas compter pour le diagnostic 
sur la présence d'une autre production cancéreuse, cette coïncidence est 
exceptionnelle. Lorsque le cancer cérébral détermine la cachexie et la teinte 
jaune-paille caractéristiques^ il est facilement reconnu, mais ces phéno- 
mènes sont loin d'être fréquents ; il est plus ordinaire que la mort survienne 
avant la cachexie révélatrice, auquel cas, le diagnostic positif doit être rem- 
placé par une simple présomption, basée sur l'âge et sur les antécédents 
héréditaires du malade. 

PRONOSTIC. 

Les tumeurs syphilitiques exceptées, la mort est la terminaison constante 
de la maladie. D'un autre côté on s'exposerait à de cruels mécomptes si, 
par cela même qu'une tumeur cérébrale est d'origine syphilitique, on por- 
tait un pronostic favorable ; le nïalade peut succomber malgré le traitement 
le plus rationnel, tout dépend de l'âge de la tumeur. Si elle est ancienne, 
elle a provoqué autour d'elle des lésions irréparables, et la mort est certaine, 
quoi qu'on fasse. J'ai vu deux faits de ce genre et ils m'ont appris ce qu'U 
faut croire de l'optimisme des auteurs à l'endroit des lésions syphilitiques 
viscérales. 11 ne sufiit pas, je le répète, que la nature de la lésion soit 
reconnue^ et que le traitement convenable soit appliqué, il faut que tout 
cela soit fait à temps, sinon l'on n'obtient lien, ou à peine une rémission 
passagère. 

TRAITEMENT. 

L'expérience a prononcé sur les sétons, les moxas^ lès cautères; c'est un 
mal de plus ajouté à la maladie, il est sage de s'en abstenii* ; l'indication 
fondamentale est de combattre les fluxions congestives qui aggravent les 
accidents et impriment à la tumeur une marche plus rapide ; les purgatifi 
drastiques, les émissions sanguines locales ou générales, les révulâont 
cutanées passagères mais renouvelées ( vésicatoires volants souvent répétés), 
remplissent cette indication symptomatique ; la céphalalgie doit être com- 
battue par les applications de glace sur la tète , on peut aussi placer sur le 
front des compresses imbibées d'une solution de cyanure de potassium (10 à 
20 centigrammes par 30 granmies d'eau distillée), en ayant soin d'empêcher 
l'éGOiilement du liquide dans les yeux, La belladone à doses croisaantaf 
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depuis un centigramme par jour ( selon la tolérance ) peut être utile ; enfin^ 
si ces moyens ëchoucnt il ne faut pas hésiter^ malgré certaines assertions 
théoriques, à recouiir aux préparations opiacées à très-petites doses; de 
très-faibles injections sous-cutanées de chlorhydrate de morphine (5 milli- 
grammes) auront souvent le double avantage de calmer la douleur de tète 
et d'éloigner les vomissements. Lorsque les phénomènes d'irritation^ notam- 
ment les convulsions, sont dominants, on peut recourir au bromure de 
potassium à la dose quotidienne de 2 à .5 grammes. Quoique aucun fait pro- 
bant n'en ait démontré l'cfOcftcité, on peut, sans inconvénient, allier le 
traitement symptomatique à l'administration de Tiodure potassique, que l'on 
donnera progressivement jusqu'à 5 ou 6 grammes par jour ; cette dose une 
fois atteinte, si l'on ne constate aucune amélioration, on réduira peu à peu> 
et Ton cessera l'usage du médicament. 

Les tumeurs syphilitiques doivent être attaquées vigoureusement par le 
traitement mixte, sublimé 1 centigramme, puis 2 par jour, iodure de potas- 
sium 2 grammes jusqu'à 6 ou même au delà ; si le malade présente encore 
les symptAmes dits secondaires, il peut être utile d'obtenir une saturation 
mercurielle puissante et rapide; on y parviendra au moyen de frictions 
d'onguent napolitain à la partie supérieure des cuisses. Le traitement spéci- 
fique ne doit en aucun cas faire négliger la médication déplétive ; pour peu 
que les phénomènes de congestion céphalique soient prononcés, il faut les 
combattre par l'ensemble des moyens indiqués, sinon l'on court grand ris- 
que d'échouer; le malade succombe aux fhuLÎons et aux inflammations de 
voisinage produites par la tumeur, qui, pour être syphilitique, n'en agit pas 
moins comme corps étranger, comme épine irritative. Je suis conyaincu 
que bien des insuccès sont dus à l'oubli de ce précepte. 

CHAPITRE XVI. 
E!V€i:puAi4if|iJin9. 

Trois principales raisons empêchent que le diagnostic topographique des 
lésions de l'encéphale ne comporie une précision rigoureuse et une possibi- 
lité constante, l^s attributs physiologiques spéciaux d'un grand nombre 
de régions sont encore indéterminés ; fussent-ils connus, la disposition de 
la couche corticale des hémisphères s'opposerait encore à une localisation 
absolue ; cette couche doit être envisagée en eifet comme une mosaïque 
dont les innombrables compartiments, reUés entre eux par des (aisceauj^ 
4e fibres, (fibres anastomotiques des circonvolutions), présentent une.soli- 
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darité fonctionnelle qui les rend susceptibles d'une compensation réciproque. 
Première cause d'obscuiité et d'erreur dont l'action s'étend à la totalité 
des deux hémisphères cérébraux. 

' Dans les centres intermédiaires oii se fait la conjonction de l'appareil 
cérébral et de l'appareil spinal supérieur, les éléments de l'un et de l'autre 
sont fusionnés et confondus; tout au moins l'anatomie a-t-elle été impuis- 
sante jusqu'ici pour limiter le domaine respectif de chacun des appareils. 
Aussi, en présence d'une lésion qui occupe l'une de ces régions intermé- 
diaires, le pathologiste ne peut déterminer si elle intéresse plus spéciale- 
ment les éléments spinaux ou les éléments hémisphériques, et l'analyse des 
symptômes reste stérile, par insuffisance des notions anatomiques. Seconde 
cause d'incertitude qui porte sur la totalité de l'appareil de conjonction, 
c'est-à-dire sur les corps striés et les couches optiques. Je dois dire toutefois 
que l'obscurité inhérente à cette question a été artificiellement accrue par 
une négligence regrettable de l'observation. Les lésions des corps optiques 
et striés sont rarement décrites avec une précision suffisante ; pour ce qui 
concerne la masse propre de ces éminences, on ne peut pas, cela est vrai, 
spécifier anatomiquement le siège de l'altération. Mais on peut toujours 
distinguer entre ces éminences elles-mêmes et les pédoncules cérébraux 
qui les portent ; on peut toujours reconnaître si une lésion de la couche 
optique, par exemple, est strictement bornée à ce renflement, ou si elle 
intéresse aussi le pédoncule situé au-dessous, et dans le cas d'affirmative, il 
n'est pas difficile non plus de déterminer dans quelle étendue verticale ce 
faisceau est atteint. Or, cetle séparation est d'importance majeure ; le pédon- 
cule cérébral est un organe essentiellement mixte qui contient superposés 
les faisceaux centrifuges ou moteurs, et les faisceaux centripètes ou sensi- 
tifs, et ce pédoncule s'étend jusqu'aux corps striés; conséquemment si, dans 
les lésions de la région opto-striée, on ne distingue pas entre le pédoncule 
lui-même et les renflements qu'il porte, on ne peut aiTiver à aucune con- 
clusion touchant les symptômes propres à chacun de ces organes, eût-on à 
sa disposition des milliers d'observations ; c'est pour ce motif qu'un grand 
nombre de faits contenus dans les recueils classiques sont sans valeur pour 
la solution du problème ; si au contraire, dans le cas où la lésion n'est ni 
multiple ni diffuse, on prend soin de noter exactement l'état du pédoncule 
sous-jacent, on peut arriver en peu de temps à des conclusions au moins 
probables touchant le rôle respectif du corps strié et de la couche optique. 
Qu'on se pénètre bien de la situation ; au niveau de la couche optique le 
pédoncule est mixte, il conduit et les impulsions motrices et les impres- 
sions sensibles; que ses lésions soient englobées avec celles de la couche 
optique elle-même, et l'on conclura forcément que ce dernier organe a 
une influence mixte, et que ses altérations compromettent à la fois la moti- 
IHé et la sensibilité. La conclusion est peut-être juste, elle est peut-être 
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fausse^ ce qui est certain c'est qu'il est impossible de le décider tant qu'on 
use d'un mode d'observation aussi défectueux. Mais si l'on évite la confusion, 
si l'on ne porte au bilan de la couche optique que les lésions qui y sont 
rigoureusement limitées avec intégrité des pédoncules^ alors la situation 
change : les symptômes observés peuvent être légitimement attribués au 
renflement lésé, et la conclusion ainsi obtenue, quelle qu'elle soit, acquiert 
un degré de certitude qui dépasse celui de l'expérimentation physiologique. 
Je ne crois pas que cette obligation et le principe sur lequel elle repose, 
aient été explicitement formulés jusqu'ici ; toutefois, dans ces dernières 
années, grâce à la sévérité croissante de l'observation, quelques faits ont 
été produits qui remplissent ces conditions fondamentales, et ces faits, dont 
la précision peut compenser le nombre, tendent à établir que les lésions 
limitées à la couche optique sont plutôt en rapport avec l'abolition de la 
sensibilité, tandis que les lésions limitées au corps strié (le pédoncule étant 
intact dans les deux cas) ont pour effet prépondérant, sinon unique, l'aboli- 
tion du mouvement volontaire. 

La troisième cause de difiicultés est d'un autre ordre : parmi les sym- 
ptômes multiples auxquels donnent lieu les lésions de l'encéphale, il n'en 
est qu'un fort petit nombre qui puissent être utilisés pour la localisation ; 
les symptômes dilTus et les symptômes d'excitation sont ici de nulle valeur : 
les premiers parce qu'ils expriment un désordre général de l'innervation 
encéphalique ; les seconds parce qu'ils peuvent être produits, soit directe- 
ment au siège de la lésion, soit à distance par l'irradiation réflexe, ainsi, que 
je l'ai établi dans le chapitre précédent. C'est donc uniquement sur les 
SYMPTÔMES DE FOYER quc rcposc Ic diaguostic topographique ; d'où cette con- 
séquence que, dans les maladies à apoplexie, ce diagnostic ne peut être 
tenté qu'après la disparition des accidents apoplectiques, laquelle met en 
évidence les phénomènes de foyer. 

Si l'on rapproche les diverses propositions que je viens d'établii*, on voit 
que la localisation est à peu près impossible pour les diverses régions des 
hémisphères cérébraux ; qu'elle est probable, mais incertaine encore, pour 
les masses opto-striées; de sorte que le diagnostic topographique doit être 
restreint entre l'appareil cérébral et l'appareil spinal supérieur, j'entends 
par là, je le répète, le bulbe, l'appareil cérébelleux, la protubérance et les 
pédoncules cérébraux. La question qu'il est permis de se poser sans témé- 
rité est donc celle-ci : la lésion occupe-t-elle le ceiTcau proprement dit, 
l'appareil de conjonction ou la portion céphalique de l'appareil spinal ? La 
réponse ne peut être donnée que par les symptômes de foyer, par les iner- 
ties fonctionnelles persistantes. 

Ces symptômes ne peuvent fournir aucune lumière s'ils ne sont pas 
observés d'après la méthode analytique que j'ai exposée dans mes considé- 
rations générales ; il ne faut pas se borner à constater en bloc l'abolition 
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d'une fonction^ il faut rechercher quelle est^ parmi les opérations de cetU 
fonction^ celle qui est spécialement troublée ; il importe aussi de distingue) 
entre I'aboution réelle de la fonction, et son ▲BOLnriox apparente résultan 
d'un obsttide à sa manifestation. Supposez que la continuité soit partielle' 
ment interrompue entre la couche coilicale hémisphérique et les région! 
opto-striées d'un côté, l'idéation sera très-probablement troublée, et pour 
tant l'organe qui y préside (couche corticale) est intact, il a toute son acti- 
vité, mais la manifestation de cette activité est imparfaite, parce que lei 
voies de transmission sont en partie oblitérées. C'est pour cette raison qu'oi 
ne peut différencier les altérations de la masse blanche et celles de 11 
couche grise des hémisphères d'après les seuls troubles de l'idéation, de 
sorte que dans ce groupe de symptômes, plus peut-être encore que dans lei 
autres, on est obligé d'opposer l'appareil cérébral en bloc à l'appareil spinal 
supérieur. 

Si avec une paralysie de forme hémiplégique l'idéation est normale, on 
peut exclure le cerveau et localiser la lésion ou dans l'appareil opto-strié ou 
dans le spinal ; mais la proposition inverse n'est pas vraie ; si avec l'hémi- 
plégie coïncident des troubles d'idéation contemporains, ce n'est pas ium 
raison suftisante pour admettre que le cerveau lui-même est lésé ; l'altéra- 
tion peut occuper l'appareil de conjonction ou les pédoncules, et provoquei 
un affaissement apparent des facultés intellectuelles parce qu'elle en gène 
la manifestation objective. Lorsque les deux groupes de symptômes ne aoni 
pas contemporains, la situation est un peu plus nette, je m'explique. Dam 
certains cas, les désordres de l'idéation précèdent d'un temps assez long 
tous les autres accidents encéphaliques, notanmient les troubles de sensibi- 
lité et de mouvement ; on peut alors, avec une grande somme de probabili- 
tés, admettre que la lésion a frappé d'abord la couche grise des hémisphères. 
Dans d'autres circonstances, les symptômes d'idéation, nuls au début, appa- 
raissent plus tard, puis se prononcent de plus en plus; il est vraisemblable 
alors que l'altération était primitivement limitée aux corps opto-striés, et 
qu'elle a produit dans les régions corticales im ramollissement secondaire, 
dont les troubles intellectuels tardifs sont l'expression directe. Enfin, dans 
la sphère de l'idéation, il est un symptôme qui, s'il est initial, révèle à peu 
près certainement une altération de la couche grise hémisphérique, c'est 
l'afTaiblissement ou l'abolition de la mémoire, soit en totalité, soit dans l'an 
de ses modes. Un ceriain nombre de faits tendent à établir que l'oubli des 
^ mots (amnésie verbale) est plus particulièrement en rapport avec les lésions 
de la couche corticale du lobe antérieur du cerveau. 

L'analyse des désordres de la sensibilité est déjà plus fhictueuséi 
à condition que l'on distingue entre ï impression brute et la perœptiim 
eonscimde, selon les règles que j'ai exposées ; le principe est le sui- 
vant : la perte de la p^rc^p^ion eonsciente seule indique une lésion localisée 
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du côté oppose au trouble fonctionnel, au delà du foyer de réception 
des impressions brutes^ c'est-à-dire au delà de la protubérance entre cet 
organe et la couche corticale hémisphérique. La perte de Y impression 
brute, qui implique nécessairement l'abolition de la perception^ indique 
une lésion située dans l'appareil spinal supérieur, ou plus précisément 
entre le bord antérieur do la protubérance et l'extrémité inférieure du 
bulbe ; dans ce cas, s'il s'agit des membres, la lésion est du côté opposé aux 
troubles fonctionnels, mais s'il s'agit des nerfs crâniens, la lésion est du 
même côté que la perte de la sensibilité. Lors donc que l'abolition de la 
sensation brute est observée simultanément dans les membres et dins la 
sphère de l'un des nerfs crâniens, le tiijumeau, par exemple, la para* 
lysie de la sensibilité est inverse ou antagoniste, et la lésion, suppoeée 
unique, occupe le mésocéphale du côté correspondant à l'anesthésie de 
la face, du côté opposé à l'anesthésie des membres. Ce mode d'observation 
permet donc de discerner entre les lésions de l'appai'cil opto-strié et de 
l'appareil cérébral d'une part, et celles du mésocéphale d'autre part ; mais 
il ne donne aucun moyen pour ditTérencier les lésions qui occupent les 
organes mésocéphaliques eux-mêmes, et celles qui siègent au même niveau 
dans les enveloppes osseuses ou membraneuses. Qu'une hémoiThagie occupe 
les faisceaux longitudinaux gauches du pont de Varole et le noyau originel 
du trijumeau de ce côté, les troubles de sensibilité seront les mêmes que 
dans le cas où une tumeur des méninges ou des os coniprime de bas en 
haut la moitié gauche de la protubérance au niveau de la grosse racine du 
trifacial; dans cette dernière conjoncture, il est vrai, les faisceaux trans- 
versaux inférieurs du pont de Varole étant intéressés, il doit y avoir ou de 
la titubation ou l'im des mouvements anormaux connus sous le nom de mour 
vements incoerdbies, phénomènes qui manqueraient avec l'hémorrhagie sup- 
posée; mais, outre que ces symptômes n'appartiennent pas à la sensibilité» 
l'hémiplégie motrice qui condamne le patient au repos ne permet pas de 
les apprécier. Au total, la distinction de Timpression sensible et de la per- 
ception consciente permet de séparer les lésions cérébrales des lésions 
mésocéphaliques, mais il faut comprendre parmi ces dernières et les altéra- 
tions du mésocéphale lui-même, et les altérations ostéo-méningées de la 
région basilaire correspondante. 

Tel est le principe, il est simple, la vérité en est absolue; malheureuse 
ment l'application pratique n'est pas toujours possible, il faut à ce point de 
Tue examiner séparément l'anesthésie des membres et celle des nerfs crâr 
niens. Pour les membres, il est tout un groupe de cas dans lesquels l'explo- 
ration est stérile ; lorsque les impressions cutanées restent totalement 
inaperçues (le malade étant soili de la phase apoplectique, cela va sans 
dire), on ne peut rien conclure, l'absence complète de réaction visible pou- 
vant t«nir également à la perU de la sensation simple ou au défaut de per- 
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ception ; Tapparition de mouvements réflexes dans le membre qui a subi 
l'excitation ne prouve pas davantage dans l'espèce ; ces mouvements ayant 
leur point de départ au-dessous du bulbe, leur production montre que le 
segment de l'appareil spinal rachidien correspondant au membre excité est 
intact, elle ne dit absolument rien quant au mésocéphale. Mais, dans d'autres 
circonstances, voici ce qu'on observe : le malade a notion de l'excitation 
portée sur les téguments du membre ; il dit ou il montre qu'il sent, mais il 
lie peut analyser cette sensation, il ne peut rendre compte ni de la nature 
de l'excitation, ni de son siège précis, ni de son étendue, en un mot il ne 
perçoit pas l'impression sentie ; la conclusion est alors présomptoire ; la 
lésion est au delà de la protubérance, du côté opposé à l'anesthésie. 

Pour les ANESTHÉsiEs CRANIENNES (sphèrc dcs nerfs crâniens), l'analyse cli- 
nique est presque toujours possible ; déjà dans le chapitre précédent, j'ai 
montré que l'abolition ou la persistance du clignement en cas d'anesthésie 
optique (cécité), permet de reconnaître si la lésion paralysante siège dans le 
mésocéphale (y compris les tubercules quadrijumeaux) ou au delà, c'est-à- 
dire sur la portion périphérique ou sur la portion centi*ale du nerf. Or, ce 
mode de diagnostic n*est point limité au phénomène du clignement, ou 
mieux à l'arc opto-facial, ce n'est là qu'un cas particulier d'une méthode 
générale qui est applicable à tous les nerfs crâniens. Pour l'accomplissement 
des mouvements automatiques qui sont ordinairement ou constamment 
80usti*aits à l'influence volontaire, ces nerfs sont accouplés, nerf sensitif 
avec nerf moteur, en arcs sensUivo-moteurs ou réflexes. Ces arcs, formés 
par les portions périphériques des nerfs, comprennent les deux cordons 
libres, leurs cellules d'émergence et le faisceau anastomotique interstitiel 
qui unit les noyaux originels des deux nerfs dans l'épaisseur du bulbe et 
de la protubérance. Les principaux de ces arcs ou couples réflexes sont les 
suivants : 

Olfactif avec pneumogastrique et spinal (éternument par impression odo- 
rante). — Optique avec oculo-moteur commun (resserrement de la pupille par 
impression lumineuse). — Optique avec facial (clignement des paupières par 
impression lumineuse), — Trijumeau avec facial (clignement par excitation de 
la conjonctive, spasme des muscles de la face par excitation des téguments), — 
Trijumeau avec glosso-pharyngien et hypoglosse (déglutition par excitation 
de la muqueuse palatine), — Trijumeau avec pneumogastrique et spinal (towr, 
éternument par excitation de la muqueuse palatine, de la pituitaire), — Auditif 
avec racine motrice du trijumeau (grincement de dents à l'ouïe d'un bruit 
pénible), — Auditif avec facial (mouvements des muscles intrinsèques de V oreille). 
— Auditif avec nerfs cutanés (phénomène de la chair de poule avec excitation 
pénible de Vouie). — Glosso-pharyngien avec facial (sécrétion saiivaire par 
impression sapide sur la base de la langue). 

Les mouvcx lents involontaires que ces couples réflexes tiennent sous leur 
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dépendance résultent^ en Tétai physiologique^ d'une impression inconsciente 
transmise par le nerf centripète (sensitif) au noyau d'origine du nerf centri- 
Aige (moteur) ; cette impression met en jeu l'excitabilité de ces cellules 
nerveuses et provoque la réaction motrice, tout s'est passé en dehors de la 
sphère cérébrale, l'intégrité de l'arc sensitivo-moteur périphérique est seule 
nécessaire pour l'accomplissement de ce;^ mouvements. De là, pour le dia- 
gnostic topographique, cette formule générale : dans les paralysies wânienneSy 
la conservation ou l'aboliHon des mouvements automatiques est un signe pathogno- 
monique; la conservation démontre que la lésion occupe la portion centrale du 
nerf, Vabolitioti prouve que la lésion siège sur la portion péripfiérique. Dans le 
premier cas, la paralysie, purement cérébrale, ne porte que sur l'activité consciente 
et volontaire ; dans le second cas, la paralysie est d'origvie spinale (mésocéphale 
ou cordon nerveux libre) ^ elle frappe à la fois V activité consciente et l'automatique. 
Les anesthésies crâniennes les plus fréquentes sont celles des nerfs 
optiques et des trijumeaux ; si donc les nerfs moteurs qui forment le côté 
centrifuge de ces couples réflexes ne sont pas paralysés, l'impossibilité de 
provoquer, par une excitation artificielle, le clignement, le resserrement 
de la pupille, la déglutition, l'étemument, est un signe positif que la lésion 
siège dans le mésocéphale, ou plus exactement sur les corps genouillés, au 
niveau des tubercules quadrijumeaux, entre ces tubercules et l'origine du 
nerf de la troisième paire pour le nerf optique ; entre l'émergence visible 
à la protubérance et l'extrémité inférieure du bulbe pour le trijumeau. Je 
répète encore, pour prévenir toute erreur, que le même résultat serait 
produit par une lésion intéressant exclusivement le cordon libre du nerf 
dans son trajet intracrânien ; l'abolition des mouvements automatiques ne 
fournit à cet égard aucun caractère différentiel, c'est la considération des 
autres symptômes, celle de la paralysie des membres en particulier, qui 
permettra de choisir entre ces deux alternatives. Enfin, dans les anesthésies 
crâniennes avec abolition de lactivité réflexe, la lésion est du côté correspondant 
à l'cmesthésie, sauf pour le nerf optique, l'entrecroisement incomplet du 
chiasma ne permettant pas de conclusion absolue. Tels sont les signes four- 
nis par la distinction des deux étapes dé la sensibilité ; les développements 
qui précèdent en montreront toute l'importance, et fixeront l'attention, 
je l'espère, sur la constitution anatomique trop ignorée des couples réflexes 
crâniens. 

Aldaésle*. — L'axinésie hémiplégique des membres fournit peu de lu- 
mières à la localisation ; s'il était toujours possible de distinguer entre la 
paralysie par défaut d'incitation volontaire et la paralysie par défaut de trans- 
mission de cette incitation à la moelle, il y aurait là un jalon pour le 
diagnostic topographique ; car la première variété indique positivement une 
lésion du cerveau lui-même, tandis que l'autre révèle une lésion de l'ap- 
pareil opto-strié ou de l'appareil spinal supérieur; mais cette distinction. 
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fondée sur l'analyse des diverses conditions nécessaires pour la production 
du mouvement volontaire, est à peu près stérile en pratique, parce que la 
situation du malade permet rarement une observation aussi délicate. Le 
principe physiologique est vrai; j'ai voulu le rappeler, mais la possibilité de 
l'application est exceptionnelle. Tout ce que l'on peut dire au sujet de l'hé- 
miplégie motrice considérée en elle-môme, c'est qu'elle est d'autant plus 
complète (comme intensité et comme étendue) que la lésion est plus rappro- 
chée de l'étage inférieur de l'encéphale ; les altérations de la couche corti- 
cale peuvent très-bien, si elles sont limitées, ne pas produire d'hémiplégie, 
soit par suite de la compensation fonctionnelle signalée plus haut, soit 
parce que la volition est subordonnée à un département cortical particulier 
qui n'est pas touché. De même une lésion bornée au système des commis- 
sures (voûte, corps calleux) ne donnera pas d'hémiplégie, parce que ce 
système n'a rien à faire avec la transmission motrice, il assure simplement 
la solidarité des deux hémisphères. Enfin, les libres longitudinales qui con- 
stituent la plus gi'ande partie de la masse blanche cérébrale, et qui relient 
la couche corticale à l'appareil de conjonction opto-strié, sont en rapport 
les unes avec la transmission motrice, les autres avec la transmission 
sensible ; mais, comme nous ne savons rien de la situation récipi*oque de 
ces deux ordres de conducteurs supérieurs, il est impossible d'établir un 
rapport quelconque entre l'hémiplégie et la lésion de ce système de fibres ; 
l'observation clinique nous apprend seulement qu'en pareille circonstance, 
la paralysie est moins complète que lorsqu'elle est produite par une lésion 
du corps strié ou des pédoncules cérébraux. 

J'ai indiqué au début de ce chapitre l'erreur généralement commise au 
sujet des lésions de l'appareil de conjonction ; on confond ce qui appartient 
aux pédoncules et ce qui appartient aux éminences ganglionnaires elles- 
mêmes ; j'ai dit aussi que quelques observations plus rigoureuses échappent 
à ce reproche et tendent à établir que les altérations des corps striés et des 
pédoncules à leur niveau sont particulièrement en rapport avec la paralysie du 
mouvement, tandis que les lésions, strictement limitées aux couches optiques et 
à leurs connexions hémisphériques, avec intégrité des pédoncules , ont pour sym- 
ptôme prédominant une paralysie de la sensibilité. Les plus remarquables de 
ces observations sont celles de Tûrck et de Waters. Il résulte de là qu'une 
hémiplégie motrice complète, sans anesthésie, indique une lésion bornée 
au corps strié ; qu'une anesthésie hémilatérale complète, avec une très- 
faible paralysie motrice, dénote une lésion limitée à la couche optique elle- 
même. Cette dernière condition était réalisée dans les quatre observations 
de Jûrck ; on ne doit donc pas dire que les altérations limitées à la couche 
optique ne produisent que l'anesthésie sans paralysie motrice, ce serait 
violenter la signification des faits ; il faut se borner à la proposition un peu 
plus vague que j'ai formulée .: les altérations de la couche optique «Teç 
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intégrité des pédoncule» ont pour symptôme prédominant la paralysie do 
la sensibilité (1). 

Tou8 les organes qui composent l'appareil spinal supérieur ne donnent 
pas lieu à l'hémiplégie du mouvement; il faut pour qu'elle soit produite 
que les voies de transmission motrice (voies kinésodiques) soient intéressées. 
Si donc les lésions pathologiques respectaient toujours les limites de la spé- 
cialité fonctionnelle, on pourrait dire que Tétage inférieur et moyen des 
pédoncules cérébraux, l'étage moyen de la pi-otubérance et l'étage antérieur 
du bulbe doivent seuls produire l'hémiplégie. Mais en raison du peu de 
volume des parties, il est rare que les lésions situées dans les autres couches 
n'agissent pas sur les éléments kinésodiques, de soiie que la paralysie mo- 
trice peut être obseiTée avec des lésions qui n'occupent point primitivement 
les étages spéciaux de la transmission motrice. Dans ce cas, l'hémiplégie est 
souvent incomplète, et elle coïncide avec quelqu'un des troubles particu- 
liers de la motilité, que l'on décrit en physiologie sous le nom impropre de 
mouvements incoercibles. Il existe cependant des exemples de lésions du méso- 
phale nettement limitées aux couches non kinésodiques, et dans ce cas il 
n'y a pas eu d'hémiplégie. C'est pour l'étage inférieur de la protubérance 
(pédoncules cérébelleux moyens) et pour les pédoncules cérébelleux supé- 
rieurs et inférieurs que ces faits sont les plus nombreux ; la caractéristique 
de ces lésions circonscrites est double, c'est l'absence d'hémiplégie régu- 
lière, et r existence de l'un des mouvements dits incoercibles. Dans les 
altérations strictement bornées aux hémisphères cérébelleux, l'hémiplégie 
manque le plus ordinairement, mais on obser^'e un défaut d'équilibre qui, 
en l'absence de paralysie, empêche la locomotion et souvent même la sta- 
tion debout ; ce phénomène est connu sous le nom de titubatUm ou cUaarie 
cérébelletise (2). 

Depuis la couche corticale hémisphérique jusques et y compris la protu- 
bérance, l'hémiplégie est du côté opposé à la lésion ; les quelques excep- 
tions connues sont assez rares pour être taxées d'anomalies. Mais à partir du 
bord inférieur du pont de Varole, dans toute la longueur du bulbe jusqu'à 
l'entrecroisement des pyramides inclusivement, la lésion unilatérale donne 

(1) Ce? faits justifient la description anatomique de Kdlliker; d'après lui les corps 
striés reçoivent surtout les fibres du système spinal antérieur (partie superficielle des 
pédoncules cérébraux), et les couches optiques reçoifcnt à la fois des éléments du sys- 
tème spinal antérieur (mouvement) et du postérieur (sensibilité). Dans ses remarquables 
recherche^, mon savant collègue Luys admet que In couche optique reçoit eiclusive- 
meot du système postérieur, et le corps strié exclusivement du système antérieur. Plus 
absolue que celle de Rolliker, cette formule est moins bien justifiée par les faits patho- 
logiques et expérimentaux. 

(2) Yoyes les intéressants travaux de mon collègue et ami le docteur Hillairel. 
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tantôt une pai^alysie de son côté, tantôt une paralysie du côté opposé, tantôt 
enfin une paralysie incomplète de Tun et de l'autre côté. Ces variétés dé- 
pendent du siège de la lésion bulbaire en hauteur et en profondeur, et du 
mode d'entrecroisement des faisceaux moteurs. On sait aujourd'hui que cet 
entrecroisement n'est pas limité aux pyramides, qu'il n'est pas unique, 
mais qu'il a lieu libre à fibre dans toute la longueur du bulbe, et qu'il n*est 
achevé que dans la protubérance (ou même au delà, d'après Schiff). 

Les PARALYSIES MOTRICES DES NERFS CRANIENS sont bicu plus fructucuscs que 
l'hémiplégie des membres pour la localisation des lésions encéphaliques ; en 
étudiant les tumeurs, j'ai déjà montré le parti qu'on peut tirer à cet égard 
du siège réciproque des paralysies, mais je tiens à revenir sur ce sujet, ne 
fût-ce que pour établir la raison du fait empirique. Cette raison est simple- 
ment la disposition anatomique des nerfs crâniens. 

C'est une erreur que de considérer ces nerfs comme des cordons isolés 
étendus sans interruption de la périphérie à la couche corticale du ceneau, 
à laquelle ils apportent et de laquelle ils reçoivent l'impression perceptible 
et l'excitation volontaire. Chaque nerf crânien est composé de deux parties 
distinctes : Tune périphérique, étendue de l'origine dans le mesocéphale 
à l'organe de distribution ultime ; l'autre centrale, qui va de cette même 
origine au cerveau proprement dit. Comme les régions de l'encéphale qui 
donnent naissance aux portions périphériques ne sont autre chose que la 
terminaison (ou l'origine) céphalique de l'axe spinal, les portions périphé- 
riques des nerfs crâniens doivent être appelées portions spinales, par opposi- 
tion aux portions centi^ales qui méritent le nom de portions cérébrales. Or, 
ces deux portions ne se continuent pas bout à bout, elles sont séparées en 
même temps qu'unies par un amas de cellules grises anastomosées entre 
elles, d'où elles naissent pour diverger aussitôt. La portion cérébrale est 
constituée par des filets multiples qui ne sont pas fusionnés en cordon 
sous une enveloppe commune; ils restent isolés et forment un faisceau 
comme radié dont les divers éléments traversent la ligne médiane en des 
points différents, et non pas en un point unique, pour gagner, par la couche 
optique et le corps strié, l'hémisphère cérébral du côté opposé. Ainsi, la 
portion cérébrale des nerfs crâniens n'est pas la continuation directe de la 
portion spinede, l'union est médiate, elle se fait par un amas ou groupe de 
cellules (noyau de Stilling) ; cette portion cérébrale n'est point un tractus 
isolé et limité s' entrecroisant avec son homologue en un point unique qui 
contiendrait les deux nerfs au moment de leur rencontre ; cette portion 
cérébrale est un faisceau dissocié qui rencontre son congénère sur une 
série de points mesurant une certaine longueur ; enfin, la portion spinale 
des nerfs reste toujours du même côté de la ligne médiane ; la portion céré- 
brale gagne l'hémisphère du côté opposé à la portion périphérique ; un seul 
nerf fait exception, c'est le moteur oculaire externe, qui ne subit point de 
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dëcussation, de sorte que la portion hëmUphëriquc du nerf de droite» par 
exemple^ aboutit dans rhëmisphèrc droit avec le moteur oculaire commun 
de gauche. Cette disposition anatomique, indiquëe par Schroder van dcr 
Kolk, donne la clef de la synergie fonctionnelle constante du muscle droit 
externe d'un côte et du muscle droit interne du côte oppose. 

Ces notions gënërales permettent de rësumer en quelques mots la sëmio« 
logie de la paralysie crânienne comparëe à celle des membres. 

La paralysie est antagoniste ou inverse toutes les fois que le nerf crânien 
est intéresse dans sa portion spinale ; alors la paralysie cëphalique est du 
côté de la lésion, celle des membres est du côté opposé ; alors ausni les 
mouvements réflexes ou automatiques, les impressions et les perceptions dé- 
pendantes du nerf atteint sont abolies, et au bout d'un temps très-court, la 
contractilité électrique disparait s'il s'agit d'un nerf moteur. Au contraire, 
la paralysie cëphalique siège du môme côté que celle des membres, elle est 
wdforme ou concordante lorsque la lésion frappe le nerf crânien dans sa 
portion cérébrale (mésocéphalc au delà de la ligne médiane, couches 
optiques, corps sUiés, hémisphères du côté opposé à T hémiplégie dos mem- 
bres); alors aussi la paralysie ne porte que sur le mouvement volontaire ou 
la sensibilité consciente ; les mouvements réflexes et automatiques , les 
impressions brutes, provocatrices de ces mouvements, persistent, et lorsque 
les muscles innervés par le nerf sont accessibles à rexploratiou électrique, 
on constate que la contractilité est conservée. 11 résulte de là que la para- 
lysie antagoniste est beaucoup plus significative que la [Miralysie uniCrirme, 
et cela parce que le seul fait de son existence limite étn>itement la série 
des possibilités. En effet, dans la paralysie uniforme, la lésion peut siéger 
en un point quelconque de la moitié opposée de l'encéphale, mais dans la 
paralysie antagomMe, la lésion, située du côté de la paralysie crânienar, 
occupe nécessairement ou bien la région du mésoa*phaJe, où ivint lef 
noyaux gris d'origine, ou bien un point de la masse nerveuse, d'où «lie 
peut agir sur le cordon nerveux libre après son émergence, la cimifidira- 
tion des autres symptômes permet en général de décider entre ces deux 
alternatives. Soit, par exemple, une paral%sîe de la (ace à gauche, et mus 
lésion encéphalique du même côté ; celle-ci doit siéger, soit dans la wiMé 
gauche du bulbe ou de la protubérance, soii dans le k^be gauche du cerve- 
let, d'où elle comprioie le cordon du dicial dans mï% injet entre le liullie 
et le rocher ; or, dans le premier ca«, il y aura, a%ec la p«nd%Me (aciale 
gauche, une hémiplégie des membres à droite, taodi* que àuï^ U sec^jode 
alternative, la paralvsie des membre* peut oianquer MMÏeuu:nt 

Pour que ces wÂkm* puissent aMduirt à une localiftal^M préciM*, iï faut 
connaître le» limite* respectives de la ytiikm spinale et de la yMiMt téré^ 
brale des nerCi crànieiis ; en d'asdret tenuak, il fuit sav4Mr «t la sifualfcwM 
des noyinx gris d'où émengt b fMtîM tfmÊle, H le p^mi où le fiteeaii 
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cérébral qui la continue indirectement^ franchit la ligne médiane pom* se 
porter de l'autre côté. Or^ quand bien même la situation des noyaux oe 
présenterait aucune inconnue, ces questions ne comporteraient pas une 
réponse catégorique ; la raison de la difficulté est justement le mode de dé- 
cussation que j'ai signalé plus haut ; ce n'est pas un tronc unique qui forme 
au delà du noyau d'émergence la portion cérébrale du nerf; c'est un 
faisceau à éléments dissociés, qui occupe une certaine longueur, et dont le 
passage à travers la ligne médiane doit être représenté par une ligne irré- 
gulière et non par un point ; c'est sur toute la longueur de cette ligne que 
le faisceau d'un côté rencontre celui de l'autre côté. Lors donc qu'on parle 
de l'entrecroisement des nerfs crâniens, il ne faut point entendre par là la 
rencontre ponctifomie de deux lignes, mais bien l'entrelacement diffus de 
deux faisceaux. Ce n'est pas tout : le faisceau cérébral après avoir franchi 
la ligne médiane, ne se continue pas jusqu'à la couche corticale de l'hémi- 
sphère, il se termine aux masses grises de l'appareil de conjonction, et par 
l'intermédiaire de ces masses, il entre en connexion médiate avec les flbres 
hémisphériques propres. Telle est la modalité générale des nerfs crâniens (1), 
tels sont les motifs qui empêchent une localisation rigoureuse, môme dans 
les cas de paralysie antagoniste. Si l'on veut, en effet, ne pas méconnaître 
les faits acquis, et d'un autre côté éviter toute hypothèse, il convient, pour 
l'application clinicpie, de se borner aux propositions suivantes touchant la 
situation des noyaux gris originels, et le lieu de la décussation des faisceaux 
cérébraux. 

Les noyaux gns d'origine de la portion périphérique ou spinale des nerfs 
crâniens sont échelonnés dans l'épaisseur du mésocéphale, depuis les tu- 
bercules quadrijumeaux jusqu'à l'extrémité inférieure du bulbe (2) ; tous 
occupent, relativement à la ligne médiane, le même côté que le cordon 
devenu libre, après son émergence. Suivant qu'il s'agit de nerfs moteurs ou 
de nerfs sensitifs, ces noyaux sont situés comme leurs homologues de la 
moelle rachidienne : les premiers, dans les régions antérieures de la sub- 
stance grise centrale, les autres dans les régions postérieures. Les noyaux 
de droite sont unis par des prolongements (ibrillaires émanés des cellules 
aux noyaux homologues de gauche, et certains noyaux du même côté sont 
unis entre eux de la même manière pour constituer les couples réflexes. 

(i) Cette doctrine de Stilling, Kôlliker, Wagner et Schroder van der Kolk est égale- 
ment applicable aux nerr$ rachidiens qui ont eux aussi une portion périphérique oa 
spinale, et une portion cérébrale ou opto-striée. Ces faits anatomiqnes sont la consécra- 
tion des idées déjà anciennes de Volkmann, qui proclamait, il y a vingt-cinq ans, en 
termes formels, l'indépendance des fibres cérébrales et des flbres spinales. 

(2) Le nerf olfactif fait exception ; ses ganglions ou noyaux, parfaitement étudiés 
par Luys, lent situés dans la portion la plus antérieure des lobes spbénoïdawi. 
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Quant au li6u de la dëcussation, la disposition fasciculëe des poilions céré* 
braies ne peimet pas de lui ajisifnier une limite unique; après aToir étudie et 
compare dans leurs détails les plus minutieux les conclusions de l'anatomie, 
je me suis arrêté à cette formule un peu vague qui doit sa vérité à son dé- 
faut de précision : les entrecroisements fascicules occupent toute la longueur 
du bulbe, et ne sont pas encore teraiinës dans les régions postérieures (ou infé- 
rieures) du pont do Yarole; on ne peut les considérer comme achevés qu'au 
niveau du bord antérieur (ou supérieur) de la protubérance. Le rapport des 
noyaux et de la décussation avec l'émergence du nerf est telle que les nerfs 
qui sortent de l'encéphale, en avant du bord inférieur ou postérieur de la pro- 
tubérance, ont leur noyau et leur décussation en arrière de leur point 
d'émergence (optique, moteur oculaire commun, trijumeau), tandis que 
ceux qui sortent du bulbe lui-même ont leur noyau et leur décussation au 
niveau ou en avant de leur point d'émergence. Mais il doit être bien en- 
tendu que les mots entrecroisement et décussation sont pris ici dans un sens 
conventionnel que justifie seule la commodité du langage ; le fait vrai est 
celui-ci : les noyaux d'origine des nerfs crâniens sont unis par des faisceaux 
centraux à l'appareil opto-strié du côté opposé, rien ne prouve même que 
ces faisceaux centraux se continuent directement et sans interniption du 
noyau bulbaire à la couche grise de cet appareil, c'est, au contraire, la dis- 
position inverse qui est la plus probable, la continuité est établie médiate- 
ment d'un groupe de cellules à un autre. Les faits anatomiques et patholo- 
giques rappelés plus haut permettent d'ajouter que ces faisceaux centraux 
aboutissent principalement dans la couche optique pour les nerfs sensitifs ou 
postérieurs, et principalement dans le corps strié pour les nerfs moteurs ou 
antérieurs. 

Appliquons ces conclusions à la clinique, et nous verrons que la paralysie 
antagoniste ne peut révéler autre chose qu'une lésion du bulbe ou de la 
protubérance du même cAté, et qu'une paralysie uniforme indique une lé- 
sion des mêmes organes, ou de l'appareil de conjonction, ou de l'hémisphère 
du côté opposé. Une précision plus grande n'est pas possible, elle est con- 
traire aux notions anatomiques; ce n'est que dans le cas où la paralysie porte 
sur plusiettrs nerfs crfïniens à la faut, que l'on peut tenter une localisation plus 
étroite. Soit, par exemple, une paralysie motrice des membres et de la face 
h droite, avec une anesthésic de la face à gauche ; la lésion est située à gau- 
che, et elle occupe l'étage moyen de la protubérance, en arrière de l'émer- 
gence du nerf trijumeau ; mais dans le sens postérieur, elle ne dépasse pas 
les limites du pont de Varole, elle ne s'étend pas jusqu'au bulbe, car il y 
aurait dans cette hypothèse d'autres paralysies cr&niennes, et notamment une 
paralysie motrice de la face du même côté que Tanesthésie. Soit encore une 
hémiplégie des membres et de la face à droite, avec blépharoptose et stra- 
bisme externe à gauche ; la lésion est située, à gauche, entre l'extrémité 
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antérieure de la masse grise du quatrième ventricule et l'émergence du nerf 
de la troisième paire à la face interne du pédoncule cérébral. 

Je ne puis multiplier ces exemples; d'ailleurs il s'agit, dans tous les cas, 
de l'application d'un même principe, qui est le suivant : la lésion encéphor 
ligue étant supposée unique, où doit-elle être pour qu'elle puisse produire lei 
symptômes observés ? Cette formule peut sembler banale, je la maintiens 
pourtant, elle renferme toute la méthode du diagnostic topographique, et 
elle en révèle la condition sine qua Tton, connaissance exacte de Tanatomie 
et de la physiologie. Or, dans l'espèce, cette condition est trop souvent et 
trop facilement oubliée. 

Une autre combinaison symptomatique est observée qui, malgré sa com- 
plexité apparente, peut être exactement interprétée d'après les principes pré- 
cédents. Les nerfs étant très-rapprochés dans le mésocéphale, on conçoit 
qu'ime lésion puisse atteindre à la fois les deux nerfs homologues, alors la 
paralysie crânienne est double, et trois éventualités sont possibles : les nerfs, 
les faciaux, par exemple, sont atteints tous deux dans leur poriion périphé- 
rique ; — ils sont atteints tous deux dans leur poriion centrale ; — Fun est 
atteint dans sa poriion centrale, l'autre dans sa poriion périphérique. Dans 
le premier cas, la paralysie de la face présente des deux côtés l'abolition des 
mouvements réflexes et électriques ; dans le second cas, la paralysie de la 
face présente, des deux côtés, la conservation des mouvements réflexes et 
électriques ; dans le ti'oisième cas, la paralysie de la face présente, d'un 
côté, la conservation, de l'autre, l'abolition de ces mouvements involontaires; 
c'est du côté de la paralysie des membres qu'ils sont conservés. Une lésion 
basilaire agissant sur les deux faciaux après leur émergence bulbaire réa- 
liserait la première alteraative ; — une lésion située au niveau du bord 
antérieur de la protubérance, et agissant profondément sur les deux pédon- 
cules pourrait prodidi'c la seconde ; — une lésion allongée dans le sens 
postéro-antérieur, et agissant sur l'origine bulbaire d'un des faciaux et sur le 
pédoncule cérébral du même côté, pourrait démontrer la troisième. Ces 
groupes symptomsttiques sont plus facilement déterminés par des lésions 
multiples que par une lésion unique ; cependant, même dans cette dernière 
condition, le clinicien les observe, et ces complexus, qui peuvent paraître 
obscurs dans une description didactique, sont pour lui un précieux élément 
de diagnostic. 

La paralysie des deux nerfs d'une même paire crânienne, notamment des 
deux faciaux, des deux trijumeaux et des deux hypoglosses, est un signe 
indirecte mais valable d'une lésion de la protubérance ; toute réserve faite 
des cas à altérations doubles ou multiples, il faut nécessairement que la 
lésion atteigne les deux nerfs; elle est donc forcément dans la portion 
céphalique de l'appareil spinal, soit dans le bulbe, soit dans la protubé- 
rance. Or, si la mori n'est pas immédiate ou très-rapide^ il est bien vrai- 
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semblable que c'est la protubérance qui est en cause. Enfin, les léâons 
bulbaires, qui ne sont pas aussitôt mortelles, sont caractérisées par l'appa- 
rition précoce des troubles de la respiration (dyspnée) et de la circulation 
(ralentissement du cœur, lipothymie ou, au contraire, accélération notable 
et persistante). 

J'arrive à un symptôme d'un autre ordre qui peut fournir d'importantes 
notions au diagnostic topographique, c'est le éémorér^ on r«b«lltl«B ém 
la parole (1). 

La parole est la faculté de traduire et d'exprimer la pensée par des signes 
conventionnels abstraits qui sont les mots. L'acte de la parole est donc évi- 
demment un acte intellectuel; mais suit-il de là que le désordre ou l'aboli- 
tion de cet acte dénote constamment un trouble de l'intelligence, ou inver- 
sement que toutes les fois que l'intelligence est intacte, la parole doive être 
aussi normale? Non, certes; raisonner ainsi, c'est méconnaître la question. 
Dans la simple défmition que j'ai donnée, il y a deux choses distinctes : 
1® la traduction de la pensée par les formules verbales, opération purement 
intellectuelle que j'appelle Tidéation verbale; 2® 1' expression de la formule 
conçue par l'intellect. Or, cette expression, cette projection au dehors de 
l'adée verbale n'est point une opération intellectuelle ; elle est la consé- 
quence d'un acte intellectuel, ce qui est bien différent; mais en elle-même, 
elle appartient à la sphère motrice de la vie psychique, c'est un acte de 
mouvement. Lors donc que. c'est l'idéation verbale qui est en défaut, oui, le 
trouble de la parole implique un trouble quelconque de l'intelligence ; mais 
quand l'idéation verbale étant intacte, c'est seulement l'expression ou la 
transmission au dehors qui est) abolie) ou modifiée, non ; le trouble de la 
parole n'implique point un trouble de l'intelligence, il ne s'agit que d'un 
désordre de l'appareil moteur d'expression. Tandis qu'une psychologie anti- 
physiologique regarde la parole comme une faculté une et indivisible ; 
l'analyse la plus superficielle montre que cette faculté est subordonnée à deux 
opérations séparables, l'une d'idéation, l'autre de mouvement, et que la 
suspension de l'une ou de l'autre a également pour conséquence la suspen- 
sion de l'acte de la parole. Dans le premier cas, c'est la faculté même de 
traduire l'idée en mots qui est supprimée ; dans le second, cette faculté 
subsiste, mais sa manifestation n'est plus possible, le résultat objectif est le 
même, l'individu ne parle plus. 

Un gi'and nombre de faits permettent de localiser 1' appareil organique de 
l'idéation verbale dans les lobes antérieurs du cerveau, et plus particulière- 

(1) Ce qui suit est le résumé d'un travail que j'ai publié en 1864 dans la Gazette 
hebdomadaire; la méthode de l'analyse physiologique y fût appliquée pour la première 
fois i l'eiamen des troubles de la parole, et j*ai eu la satisfaction de la voir suirie de- 
pois knrs par la plupart des auteurs qui se sont occupés de ce sujet. 
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ment> mais non exclusivement^ dans les circonvolutions de la face infé- 
rieure (la troisième entre autres), au voisinage de l'insula de Reil du côté 
gauche. L'apparsil moteur expressif est composé de deux parties : 1** des 
faisceaux de conjonction qui unissent l'appareil d'idéation ci- dessus à l'appa- 
reil d'exécution ; ces faisceaux passent par les corps striés, les pédoncules et 
l'étage moyen de la protubérance ; T de l'appareil d'exécution, savoir, le 
bulbe et les nerfs moteurs qui en partent : Appareil de formation^ appareil 
de traiismission, appareil d'exécution, voilà tout le mécanisme. Si donc l'ob- 
servation clinique permet de distinguer entre le défaut d'idéation verbale, 
le défaut de transmission et le défaut d'exécution, il est bien évident que le 
symptôme, perte de la parole, devient, grâce à cette analyse et par elle seule, 
un puissant moyen de localisation. 

Sans entrer dans des détails minutieux qui ne seraient point ici à leur 
place, je rappellerai simplement les signes différentiels que j'ai déduits de la 
comparaison des faits. 

L'alalie ou aphasie (ce dernier nom a prévalu) par défaut d'idéation ver- 
bale est principalement caractérisée par l'absence de troubles de motilité 
dans la langue qui est parfaitement et régulièrenfient mobile, par un mu- 
tisme absolu ou pai* l'émission de mots qui ne sont pas en rapport avec 
ridée, par la perte totale ou paiiielle de la mémoire des mots (amnésie ver- 
bale), par l'impossibilité de lire ou d'écrire; enfin, si l' affaissement intel- 
lectuel n'est pas général, le malade a conscience de son infirmité et s'en 
afflige. Quand cette aphasie tient à Thébétude générale plutôt qu'à l'amnésie 
verbale, on observe parfois le phénomène connu sous le nom d*écho ou écho- 
lali; le malade ne paiie pas spontanément, mais il répète comme un écho 
les paroles qui lui sont adressées, sans en comprendre le sens, et sans exé- 
cuter l'acte qui lui est demandé. Ce phénomène est de l'ordre des actes 
automatiques ou réflexes, l'appareil moteur expressif est mis en jeu, en de- 
hors de la conscience et de la volonté, par l'excitation du nerf auditif. Dans 
l'aphasie par défaut d'idéation verbale, la lésion siège ordinairement dans le 
lobe antérieur du cerveau, et plus souvent à gauche dans les points qui ont 
été précisés ci^dessus. 

L'aphasie par défaut de transmission (je l'appelle logoplégie), est ainsi ca- 
ractérisée dans les cas types : intégrité de l'intelligence et de la mémoire, 
conscience de rinfii-mité, conservation de l'écriture, conservation de la lec- 
tme mentale, impossibilité de la lecture à haute voix, mutisme absolu ou 
émission de quelques monosyllables, intégrité de la motilité de la langue. La 
lésion est sur le trajet des fibres qui unissent l'appareil d'idéation àTappareil 
d'exécution, c'est-à-dire dans la protubérance, les pédoncules cérébraux ou 
les corps striés ; ce dernier siège est le plus fréquent* 

L'aphasie par dêpatjt d'exécution est toujours moins complète, sauf le câi 
très-rare de paralysie bilatérale du bulbe on de pandyne «mulUnée des 
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deux hypoglosses ; le mode de la parole est anormal^ soit parce que la lan- 
gue est paralysée d'un côté {glossaplégie), soit parce que la coordination mus- 
culaire est troublée (ghs8(HUaœié) ; mais à tout prendre^ le malade parle, et 
s'il ne peut être compris, c'est simplement par suite du bredouillement ou 
du défaut d'articulation des sons. Le centre coordinateur des mouvements 
de la parole parait être l'appareil olivairc ; la glosso-ataxie bien caractérisée 
indiquerait donc une lésion de cet appareil. Quant à la glossoplégie, la situa- 
tion est la même que pour toutes les paralysies crâniennes ; si elle siège du 
côté opposé à l'hémiplégie des membres, la lésion est certainement dans 
l'appareil spinal, au niveau du bulbe ; si la glossoplëgie est du môme cdté 
que la paralysie des membres, la lésion ne peut être étroitement localisée, 
elle occupe le faisceau central ou cérébral du nerf, c'est tout ce qu'il est 
permis d'en dire. S'il n'existe pas d'hémiplégie des membres, on pourra 
encore distinguer entre la glossoplégie bulbaire et la cérébrale ; dans la 
première, les mouvements réflexes de la base de la langue, sont abolis; dans 
la seconde, ils persistent, tandis que les mouvements volontaires sont sup- 
primés. 

On voit que si l'on tient compte des variétés secondaires, les trois espèces 
fondacnentalcs d'aphasie comprennent cinq formes ; le tableau suivant qui 
les résume d'après la caractéristique anatomo-physiologique, peut en faci- 
liter le souvenir et en fixer la valeur sémiologiquc. 

I. — Aphasie par défaut d'id^atio^n verbale : par amnésie tterbcUe^ — par 
hébétude. — Lésions dans l'appareil de formation, lobes antérieurs du 
cerveau. 

II. — Aphasie par défaut de transmission : logoplégie. — Lésions dans 
l'appareil de transmission entre le bulbe et le corps strié inclusivement. 

m. — Aphasie par défaut d'exécution : par glossoplégie^ — par glosso* 
aJtaxie. — Lésions dans l'appareil moteur, soit dans sa portion spinale 
(bulbe et appareil olivaire), soit dans sa portion centrale ou cérébrale. 

L'absence presque constante de paralysie de la langue, dans la deuxième 
espèce d'aphasie, prouve que les voies de transmission de l'incitation ver- 
bale volontaire à l'appareil bul!»aire sont distinctes de celles qui portent aux 
noyaux des hyi)oglosses les excitations motrices ordinaires. Ce fait est encore 
établi clini({uement par les observations qui montrent l'abolition de la déglu- 
tition volontaire avec la conservation de la parole ou l'abolition de la parole 
avec la conservation de la déglutition volontahe. Cette dualité des voies 
conductrices est la raison anatomique de la logoplégie sans paralysie motrice 
de la langue* 
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CHAPITRE PREMIER 

HYPBBlfelIIi: BB IaJL HOKIiliE ET DE SES EMTEIâOPPEA. 
€M»lVeE8TIOIV HÉMINGO-SPIlVAIiE. 

Les auteurs anciens ont certainement exagéré la fréquence de la con- 
gestion rachidienne qu'ils invoquaient volontiers pour expliquer les para- 
plégies de cause douteuse ; mais^ en refusant toute influence pathogénique 
à cette lésion^ on substituerait une erreur par omission à une erreur par 
excès (i). 

GENÈSE ET ÉTIOLOGIE. 

Plusieurs circonstances anatomiques facilitent le développement de la 
congestion spinale ; ce sont entre autres les trajets tortueux des veines 
rachidiennes^ Tabsence de valvules^ le déversement de ces vaisseaux dans 
les intercostales sous une incidence défavorable, la turgescence et la stase 
momentanées qui accompagnent les expirations énergiques et prolongées 
(efforts), l'absence de muscles dont les contractions puissent venir en aide 
à la circulation en retour, enfin la subordination des veines vertébro-spinales 
aux deux veines caves, d'où il résulte que le cours du sang peut y être 
entravé et par des lésions thoraciques, et par des lésions abdominales. 

(i) J. Frank, Traité de pathologie interne, traduct. de Bayle. Paris, 1857. — Olu* 
vil», Traité des maladies de la moelle épinièrc. Paris, 1827-1837. — Ekksb, Disser- 
tatio de cerebri et medullœ spinalis systemate vasorum capillari in statu sano et 
morboso Trajccii ad Rbenum, 1853. — LscoQ, Congestion chronique de la moelle 
{Gaz. hôpit., 1858). — Gauhé, Épidémie de congestion rachidienne observée à Niort 
[Arch. gén. de méd,, 1858). — Brown-Séqdard, Lectures on the Diagnosis and Treat' 
ment of the principal forms of Paralysit ofthe lower Extremifies. Philadelphia, 1861. 
— Babington and Cuthbemt, Paralysis caused by Working under compressée il tr, etc. 
{Dublin quarterly Journal, 1863). — Leudet, Sur la congestion de la moelle épinière 
survenant à la suite de chutes et d efforts violents {Arch. gén. de méd., 1863). — 
Jaccodd, Les paraplégies et tataxie. Paris, 1864. — Pettaid, Des congestions rachi- 
diennes de cause menstruelle, thèse de Paris, 1867. 
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I. — Les causes les plus ordinaires de la a)XGESTio.\ active ou 
FLUXION sont les fièvres à leur période initiale, notamment la variole (dou- 
leurs lombaires et pai*aplëgie varioliques), la fièvre intermittente et la 
typhoïde ; deux influences extérieures opposées peuvent, loi-squ'elles sont 
puissantes, produii*e le même effet, c'est la chaleur et le froid intenses. Le 
changement biiisque de la pression extérieure a été regardé comme une 
cause de fluxion spinale ; c'est à cette hyperémie que liabington et Cuthbert 
ont rapporté la paraplégie qu'ils ont observée chez des ouvriers qui travail- 
laient dans un air fortement comprimé ; les six malades ont été frappés au 
moment où ils venaient de quitter le cylindre à air condensé, pour rentrer 
dans l'atmosphère naturelle. Sur les six, quatre sont morts dans le coma; 
mais l'absence d'autopsie ne permet pas d'affirmer la congestion de la 
moelle. — La (u).\gestion supplémentaire ou compensatrice prend naissance 
après l'airèt brusque des règles, ou la cessation d'un flux hémorrhoîdaire 
ordinairement abondant. — La congestion passive est amenée par la pléthore 
veineuse abdominale (cirrhose du foie, tumeui*s volumineuses de l'abdomen, 
^ssesse), par le développement variqueux des veines pelviennes et intra- 
vertébrales, et par les maladies chroniques du cœur et des poumons, lorsque 
les altérations de ces organes entravent directement ou indirectement le 
déversement des veines caves dans Toreillette droite. — Les accès de con- 
vulsions générales, loi*squ'ils se reproduisent à intervalles rapprochés, les 
efforts de c^ït, et en général tous les efforts violents, sont une cause effi- 
cace de stase méningo-spinale ; enfin, la parésie cardiaque, propre aux 
périodes avancées des fièvres et à toute agonie longue, la produit infaillible- 
ment, mais elle n'est plus alors qu'un fait anatomique, sans intérêt aucun 
en pathologie. 

Comme accident secondaire et passager développé sous l'influence d'une 
autre aff'ection, la congestion spinale est fréquente ; comme maladie pri- 
mitive provoquée par une cause non pathologique (froid, chalcm*, effort» 
violents), elle est positivement rare. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 

• 

La flujnon active siège dans la moelle, surtout dans la substance grise, la 
vtase passive est beaucoup plus commune dans les méninges. Dans ses 
degrés les plus légci-s, la première est facilement méconnue ; h l'extérieur 
et à la coupe l'aspect de l'organe ne diflere pas de l'étal sain ; l'observation 
et la mensuration microscopiques des capillaires, à la manière de Schroder 
m\ der Kolk et Ekker, peuvent seules fournir des notions positives ; mais, 
lorsque l' hyperémie est intense, elle apparaît à l'œil nu avec des caractères 
non douteux. Sur les suifaces extérieures de la moelle, les ramuscules les 

JACCOVD. I. — 19 
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plus tenus des artères spinales sont nettement dessinés^ et une coupe longi- 
tudinale méthodiquement pratiquée dans le sens antcro-postérieur révèle 
dans les vaisseaux profonds une injection plus développée, et plus parfaite 
que celle qui pourrait être produite artiflcicUcment par Tanatomiste : <les 
vaisseaux radiés pénètrent avec une admirable régularité dans la substance 
^nise qu'ils divisent pour ainsi dire en faisceaux distincts. Lorsque l'hy- 
pcrémie intéresse toute la longueur de la moelle^ elle n'est pas également 
prononcée dans toutes les régions ; ce sont les renflements (lombaire., cer- 
vical et bulbaire) qui présentent la vascularisation la plus remarquable. La 
substance blanche est toujours moins atteinte, et la fluxion niéuiiigée, qui 
est ordinaire, peut manquer totalement. Quand cette congestion se répète, 
elle laisse après elle des dilatations capillaires permanentes, et elle peut 
devenir le point de départ d'altérations profondes du tissu (myélite intersti- 
Helle, sclérose). — La congestion passive est beaucoup plus évidente ; siégeant 
surtout dans les enveloppes, elle apparaît déjà à Touverturb du rachis, 
laquelle montre les plexus méningo-rachidiens gorgés d'un sang noir, elles 
veines de la pie-mère distendues au point de simuler un épaississement de 
la membrane elle-même. La stase peut être également prononcée dans le 
tissu nerveux, mais il n'y a rien de constant à cet égard; si elle est un peu 
ancienne, il n'est pas rare de rencontrer de petites ecchymoses, surtout au 
niveau des trous vertébraux, et une transsudation séreuse dans l'espace 
sous-arachnoïdien ; du reste, qu'elle soit active ou passive, la congestion 
intense est une cause d'hydropisie rachidienne; les couches supertlciefles 
de la moelle peuvent alors être ramollies par imbibition. 

Lorsque la congestion passive est partielle,, il faut toujours songer à la 
possibilité d'une accumulation de sang produite pai' déclivité après la mort ; 
ainsi une stase limitée aux régions postéro-inférieures ne prouve absolu- 
ment rien, si le cadavre est resté couché sur le dos, la tête et le cou légè- 
rement élevés. 

SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC. 

Des douleurs lombaires, doi*sales, avec irradiations et fourmillements 
dans les jambes, de la rétention d'urine par inertie des muscles expulseurs, 
une paralysie presque toujoui-s incomplète des membres abdominaux jwra- 
plégie) avec ou sans désordres de la sensibilité, sont les symptômes les plus 
constants de la congestion spinale. Ce qui les caractérise, c'est la rapidité de 
leur développement, c'est encore ce fait que les douleurs et les irradiatii>ns 
douloureuses précèdent souvent de plusieurs jours l'apparition de la para- 
plégie, c'est en (in que le décubitus doi-sal prolongé aggrave les accidents, 
à ce point que les malades à paraplégie incomplète marchent beaucoup 
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moins bien au moment où ils se lèTent, que lorsqu'ils ont été debout depuii 
quelque temps. 

A oMé de ces symptômes communs, quelques phénomènes distinguent 
les deux formes de l'hyperémic. Dans la fluxion, le début est brusque et 
les accidents arrivent rapidement à leur summum ; les douleurs sont plus 
mes, les irradiations plus pénibles^ la paiaplëgie est à la fois plus rapide et 
plus complète, les mouvements réflexes sont souvent exagérés, enfin c'est 
chez les individus bien portants, c'est après l'action du froid ou la cessation 
d'un flux sanguin habituel que la maladie apparaît. L'absence de fièvre, 
de secousses musculaires et de contractures est le caractère difTérentiel 
de la fluxion et de la mémngo-myélite aiguë. 

Dans la congisstion passive, les accidents sont encore rapides, mais ils 
n'ont pourtant pas la même acuité ; l'espace qui s'étend depuis le moment 
où le malade éprouve le premier sentiment de gêne dans la ceinture ou dans 
les membres inférieurs jusqu'à l'apparition d'une paraplégie évidente, peut 
comprendre plusieurs jours ; la paralysie est incomplète, et l'intensité des 
accidents présente des oscillations très-marquées d'un jour à l'autre ; du 
reste, pesanteur rachidienne plutôt que douleur véritable, absence de phé- 
nomènes d'irradiation dans les membres, intégrité des mouvements réflexes; 
c'est dans la congestion passive que se fait sentir au plus haut degré l'in- 
fluence fâcheuse du décubitus doi'sal; enfin, la connaissance des causes 
ordinaires de cet accident pourra venir en aide au diagnostic. 

La DURÉE varie ; la fluxion symptomatique du début des fièvres se dissipe 
en général au bout de quelques heures, d'un ou deux jours au plus ; celle 
qui est primitive peut se prolonger durant un ou deux septénaires ; mais, 
lorsque ce terme est dépassé, il faut craindre que la congestion ne soit le 
début d'un travail pathologique plus sérieux; si la fièvre s'allume et persiste, 
cette crainte devient une certitude. Cette fluxion récidive facilement, et 
d'un autre côté, quelques faits, heureusement rares, démontrent qu'eUe 
peut devenir mortelle lors de la première attaque ; elle tue par l'ascension 
rapide des phénomènes paralytiques et l'abolition des mouvements respi- 
ratoires. — Quant à la congestion passive, la durée en eit indéterminée ; 
s^table ou oscillante, elle est entièrement subordonnée k la persistance des 
causes qui lui ont donné naissance. 

TRAITEMENT. 

Dans It fluxim <ieMre et h gîtpplémentahr, il ne faut pas hésiter à recou^ 
Tir à un traitement énergiqi\e dont les émissions sanguines et les purgatift 
■ont la hase. Si le malade est très-robuste et ({ue les accidents soient violents, 
une saignée générale est indiquée, mais en tout cas on appliquera des ven- 
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touses scarifiées de chaque côté de la colonne vertébrale^ ou bien des 
sangsues en nombre suffisant à la région anale ; ce dernier moyen convient 
surtout dans les congestions rachidiennes, nées de l'an'êt des règles et des 
hémoiThoides. Les purgatifs seront administrés plusieurs jours de suite ; on 
fera choix des sels de soude ou de magnésie à la dose de 10 à 15 grammes 
chaque matin, pendant quatre à huit joui's, selon l'effet produit, ou bien 
Ton fera prendre tous les matnis un ou deux verres d'eau naturelle de 
Pullna, de Birmenstorf ou de Reichenhalle ; en cas de fluxion supplémen- 
taii'e, on donnera la préférence aux drastiques (aloès, jalap, scaninionée]. 
La belladone, sous forme pilulaire, à la dose d'un à 2 centigrammes par 
jour (selon la tolérance), est utile pour calmer les douleurs ; mais le seigle 
ergoté, qui a été vanté comme un déplétif puissant, ne m'a jamais donné 
aucun résultat appréciable ; c'est un médicament pour le moins infidèle, sur 
lequel il ne faut pas compter. Les applications froides sur la région vertébrale 
doivent être évitées parce qu'elles sont une cause de fluxion dans les organes 
profonds. 

Le traitement de la congestion passive doit ôtre, avant tout, dirigé contre 
les maladies qui Tout amenée ; cependant l'administration méthodique des 
purgatifs, les applications répétées de ventouses sèches sur les membres 
inférieurs peuvent être utiles, et dans les congestions passives habituelles» 
ces moyens sont puissamment secondés par les douches froides qui inipri- ' 
ment à la circulation languissante une activité salutaire. Le mode pathogé- 
niquc des deux variétés d'hyperémie est inverse ; il n'est point surprenant 
que le même moyen thérapeutique ait des elfets opposés dans les deiu 
formes. En toute circonstance, mais pariiculièrement dans la forme active, 
le régime sera sévère, et l'on aura soin d'éclairer le malade sur les danger? 
du coït. 



CHAPITRE II. 



AfVÉHIE ET imCHÉillK DE liA ilOEI.I.E. 



GENÈSE ET ÉTIOLOGIE. 

L'anémie de la moelle est générale ou partielle : la première n'a pah 
d'autres causes que celles de l'anémie constitutionnelle dont elle est une 
manifestation. Ces causes sont l'insuffisance de la réparation organique, par 
défaut d'alimentation ou d'assimilation, les spoliations directes résultant des 
pertes de sang ou des hypersécrétions prolongées ; enfin, les maladies Ion- 
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gués et cotisomptives. En outrc^ ranëmic spinale est obsei*vée dans la chlo- 
rôsoy particulièrement dans celle de la grossesse (1). 

L'an£mie partieu>: est une ischémie produite^ soit par l'oblitération de 
V aorte abdominale, soit par l'oblitération autochthone ou embolique des artères 
spinales, La première variëtd est démontrée à la fois par l'expérimentation et 
par la clinique^ la seconde n'est encore établie que sur l'expérimentation (2). 
Les causes de l'ischémie spinale par oblitération aortique ne diffèrent pas 
de celles de la thrombose artérielle ; ce sont les lésions du cœur, l'aortite 
athéromateuscy les cachexies et l'état puerpéral. 



ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 

Le tissu de la moelle est naturellement très-peu vasculaire ; les vaisseaux 
artériels, un peu volumineux, occupent la pie-mère, et les grands canaux 
veineux (saufles veines centrales de Clarke) sont situés sur la dure-mère. 
Dans l'anémie générale, l'œil ne distingue dans la moelle ni vaisseaux, ni 
points rouges ; la substance grise est d'une pdleur absolue, on ne retrouve 
du sang que dans la pie-mère ; mais alors même que l'anémie de la moelle 
est aussi complète que possible, les plexus veineux de la dure-mère peuvent 
être gorgés de sang, c'est ce point qui a été parfaitement établi par les ex- 
périences de Kussmaul. On ne doit donc, en aucun cas, préjuger la vascu- 
larisation du tissu nerveux par celle des méninges. La consistance de ce 
tissu est normale ou accrue (Hasse), plus rarement diminuée ; cette dernière 

(1) Moutard-Martix, Paraplégies causées par des hémorrhagies utérines ou rectales 
i Union médicale , 1852). — Eisenmaxx, Ijeistungen in der Pathologie des Nerven- 
Systems {CanstatVs Jahresberivht pro 1853). — Abeille, Études cliniques sur la para» 
plt^gie, etc. Paris, 1854. — La:<crt, Rechercher sur les causes et les indications cura^ 
tives des maladies nerveuses. Paris, 1855. — Cothenet, Du diagnostic des jmraplégies^ 
thôse de Paris, 1858. — Va5 Bervliet, Observation de paraplégie chlorotigue (Ann.de 
la Soc, de méd. de Gand^ 1861). — Kraxs, Des paralysies sans lésions matérielles 
appréciables. Ui'ge, 18G2. — Jaccovd, loc.,cit. 

(2) Bartu, Oblitération complète de l'aorte (Arch. gén. de méd.^ 1835). — Cummixs, 
Case û/ Paroplegia from arteritis (Dublin quarterly Journal^ 1856). — Pamum, leber 
den Toddurch Embolie (Bibliothek for Uiger^ 1856).— KussMArL uiid Te.x?jer, Vntet^ 
suchungen ùber Ursprung und IVesen der falUuchtartigen Zuckungen^ etc. (Moles- 
chotl's Cntersuchungen, III, 1857). — Glll, Paroplegia from obstruction of the 
abdominal aorta {Ouy*s hospital Reports, 1858). — Schiff, Lehrbuch der Physiologie. 
Lahr, 1858. — Du Bois-Heymoxd, Ueber den Stenonschen Vermch, {Archiv f. Anal, 
und Physiol., 1860. — Coiix, A7i>iiVk der embolischen GefOsskrankheiten. Berlin, 1860. 
— VtLPiAX, Sur In durée de la persistance des propriétés des muscles, des nerfs et de 
la moelle épinière^ etc. (Gaz. hebdom., 1861). 
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modification n'est jamais générale, elle n'existe que sur certains poiots, 
particulièrement dans le renflement cervical et lombaire. A moins que des 
vaisseaux ne soient obstrués ou comprimés (tumeur rachidienne), l'anémie 
ne peut être partielle, car les anastomoses amènent une égale répartition du 
sang tant que les vaisseaux sont perméables. C'est pour ce motif, et aussi 
en raison du siège du coagulum (toujours très-bas), que robturation de 
l'aorte ne produit qu'une ischémie du segment inférieur de la moelle et de 
la queue de cheval, mais non une anémie véritable. — Chez les chiens 
dont il avait embolisé les artères spinales, Panum a trouvé dans la partie 
inférieure do la moelle quelques foyers hémorrhagiques avec ramollisse- 
ment rouge, ainsi que des débris très-nets de l'embolus artificiel. Cohna 
bien observé la paralysie du train postérieur, mais il n'a pas constaté dans 
la moelle les désordres signalés par Panum. La question est donc h revoir 
au point de vue expérimental ; mais certains foyers blancs, sans suppu- 
ration, avec destruction gi*aisseusc du tissu, que l'on rapporte aujourd'hui 
à la myélite chronique, sont tellement semblables à tous égards aux foyers 
de nécrose cérébrale, que TobseiTation, j'en suis convaincu, en démontrera 
l'origine ischémique. Nous ne pouvons cependant devancer les faits; 
l'histoire de l'ischémie spinale présente ici une véritable lacune. 

SYMPTOMES. 

Les phénomènes produits par fanémic spinale résultent du défaut d'exci- 
tabilitp des éléments nerveux, qui reçoivent du sang en quantité ou en qua- 
lité insufûsante (hydrémie). Chez les animaux dont Kussmaul anémiait la 
moelle, les accidents étaient les suivants ; paralysie complète du train pos- 
térieur, souvent précédée de tremblement ; pai'alysie incomplète des mem- 
bres antérieurs avec secousses réflexes ; relâchement des sphincters de 
l'anus et de la vessie après une contraction spasmodique ; abolition des 
mouvements respiratoires, d'abord dans les muscles abdominaux, puis dans 
les muscles thoraciques et le diaphragme ; abaissement de la température de 
12 degrés centigrades dans l'anus, de 9 degrés dans l'oreille, mort par arrêt 
de la respiration. Chez l'homme, les effets sont tout autres, parce que les 
caractères de l'anémie spinale sont tout différents; la moelle des lapins 
de Kussmaul ne recevrait plus de sang, tandis que chez l'homme la dimi- 
nution n'est jamais que relative, et le plus souvent il s'agit simplement 
d'une altération dans la qualité du liquide qui n'a plus ses propriétés nutri- 
tives normales. En fait, la symptomatologie de l'anémie spinale est très- 
obscure, et tant que les accidents ne vont pas jusqu'à la production d'une 
paraplégie, il est réellement impossible de dire si les phénomènes observés 
tiennent à la débilité générale de l'individu, ou à l'état anémique de la 
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moelle. Les principaux de ces phénomènes sont la lassitude rapide, la fai- 
blesse des jambes, la dyspnée au moindre eflbrt, des palpitations, une 
tendance marquée aux convulsions paiiiellcs ou générales (convulsibilitë 
— faiblesse iriitahle des Anglais), l'exagération des mouvements réflexes, 
entin un abaissement de la température aux extrémités, avec sensation de 
chaleur dans les mêmes parties. Parfois cependant la paralysie survient, et 
aloi'8 il n'y a plus à douter de l'influence pathogénique propre de la moelle; 
la paraplégie peut être complète, mais elle n'est pas accompagnée de dou- 
leurs rachidieunes ni d'irradiations dans les membres, et les muscles vésico- 
anaux conservent l'intégrité de leurs fonctions. Ces désordres s'amendent 
i*apidement loi*sque l'anémie constitutionnelle, convenablement traitée, est 
en voie d'amélioration. 

il n'en est plus de môme dans l'ischémie spinale par obturation aortique, 
la guérison est exceptioimelle (1). I-a paraplégie qui est le symptôme domi- 
nant de cette anémie partielle a nu développement lent (chez la malade de 
Barth, c'est dans l'espace de' deux ans que les troubles de motilité abou- 
tirent à une paraplégie cumplète] ; s'il y a des tnmbles de sensibilité ce 
n'est qu'au début, ils disparaissent au bout de (juelques joui's ; la paralysie 
des sphincters a existé deux fois sur trois, enfin, dans les premiei*s temps, 
la paralysie n'est pas continue ; il y a des moments d'amélioration pendant 
lesquels le malade peut marcher plus ou moins facilement ; on conçoit 
que ces oscillations sont en rapport avec les divei*ses modalités de la circu- 
lation sphiale et de l'excitabilité nerveuse. Le développement d'une circu- 
lation collatérale est un signe important et pour le diagnostic et pour le 
pronostic, car il n'y a pas d'autre moyen de guérison. Dans certains cas 
(fait de Barth), la circulation complémentaire se rétablit assez bien pour 
maintenir l'excitabilité des muscles dans les membres abdominaux et préve- 
nir la gangrène, et pourtajit les accidents de paraplégie ne sont pas amélio- 
rés, cette opposition est l'expression d'une loi physiologique formulée par 
Schiir : pour produire l'abolition de l'excitabilité des nuiscles, il faut sous- 
traire totalement ces organes à l'acticui du sang, mais pour anéantir l'exci- 
tabilité des éléments neiveu\,il suffit que la quantité du liquide nourricier 
soit notablement diminuée. 

Les foyers blancs que je rattache à la nécrose ischémiriue, ont des sym- 

(i; Trois cas (Hnrtli, Ciull, Ciiniiiiius), doux iiuuls, une j^'iicrisou (Gull). — Le cas 
ilo Bourdon uc figure pus ici parce qu*il coïK'i'rne une oblitiTalion des iliaques, cou- 
séqueninunt une ischémie des nerfs des membres inférieurs cl non pas de la moelle. 
Ce Tait doit être rapproché de ciiix dont il a été parlé au chapitre Tiirosibo«£ et 

Embolie. 

Voyeï aussi Chabcot, So(e sur la daudication intei^mittekie {Gaz. méd, Paris, 

4859). 
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ptômes semblables du moment qu'ils intt^rcssent le système spinal anté- 
rieur ; paraplégie complète^ à niveau supérieur variable selon la hauteur de 
la lésion; sensibilité normale ou troublée suivant <|ue le système postérieur 
est respecté ou non^ incontinence d'urine et des matières, primitive ou con- 
sécutive à la rétention; plus tard escharcs, atrophie, œdème et ichthyose 
des membres paralysés. Les phénomènes douloureux sont peu marqués ou 
nuls, l'évolution des accidents toujours chronique s'étend de plusieurs mois 
à plusieurs années. 

TRAITEMENT. 

Je n'ai rien à dire de l'ischémie partielle dont l'issue est entièrement 
subordonnée à la circulation collatérale. Le traitement de l'anémie générale 
se confond avec celui de l'anémie constitutionnelle ; cependant quand les 
accidents spinaux proprement dits sont très-accentués, il convient de recou- 
rir^ en outre, à certains moyens qui agissent^pluspariiculièrement sur l'état 
de la moelle. Ces moyens sont : la noix vomique ou la strychnine à l'intérieur, 
les douches froides et l'électricité, méthodiquement appliquées sur les régions 
vertébrales. 

CHAPITRE III. 

HÉIIORRHAGIE DEfH llÉ!liI!\Gi:$ ET DE 1a\ llOEl.l.e. — 
HÉMATORACHIli. — HÉMATOMYÉlilE. 

GENÈSE ET ÉTIOLOGIE. 

L'hémoirhagie rachidienne est rare, et, le traumatisme excepté, les condi- 
tions pathogéniques en sont inconnues ; les lésions des vaisseaux et les mo- 
dlûcations mécaniques de la circulation dont l'influence sur l'héuiorrhagie 
cérébrale est si bien élucidée, semblent manquer totalement, tout au moins 
^^hypertrophie du cœur n'est-elle signalée qu'une fois, et dans les trois cas 
où lastéatose des vaisseaux de la moelle a été constatée, il v avait des dés- 
ordres complexes (anciens foyei's de ramollissement, sclérose), mais pas 
d'hémorrhagie. La question pathogénique n'est donc point élucidée (1). 

(1) Bergamaschi, Sulia mielitide stenka e sul tetano. Pavia, 1820. — Labxxec* 
Revue médirale, II, 1825, et Traité cT auscultation. — Hriix, Recherches et observa- 
tionsy etc. (.Vo»iU. Biblioth. méd., 1828). — Fallot, Obs, d'hématorachis {Arch. gén. 
de méd., 1830). — Lepbestrb, Eodem ioco, 1830. — Cruveilhieb, Anat. path., 
livr. in. — MoxoD, De quelquef maladies de la moelle épinièrc (Bull, de la Soc. anat., 
D« XVir). — Grisolle, Revue hebdomad. des progrès des se. méd., 1836. — Hor- 
mjiTG, Oesterreich, med, Jahrb., XU* 1840. — Bixaid, Cas remarquable de mort subite 
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L'hémaioraehis (hémon*hagie méningée) a pour causes ordinaires les 
lésions trauniatiques directes de la colonne Ycrtébrale, les chutes sur les 
pieds et sur les fesses (cas de Bergamaschi) ; dans quelqiies circonstances 
elle est produite par l'extension d'une hémorrhagie cérébrale ventriculaire, 
par la rupture d'un foyer purulent (Leprestre) ou anévrysmatique (Laennec), 
dans le canal vertébral. Comme il est dit dans quelques obsen^ations, que 
l'héniorrhagie siégeait entre la dure-mère et le feuillet pariétal de l'arach- 
noïde, et comme ce prétendu feuillet ne pouvait être qu'une néomembrane, 
il . est prolmble que l'hématorachis est quelquefois la conséquence d'une 
méningite antérieure, de même que l'hématome céphalique est la suite 
d'une pach y méningite ; mais si probable que soit le fait, il n'est point dé- 
montré. L'héniorrhagie des méninges est encore obsei^ée comme accident 
ultime dans le tétanos, parfois dans la chorée ; aussi, bon nombre de ces 
faits ont-ils été publiés sous la rubrique tiismus des nouveaU'UéSj tétanos, 
maladie convulsive. 

L'hématomyélie (hémorrhagie dans l'épaisseur de la moelle) est due à 
l'extension d'une hémoiTliagie cérébrale, ou bien au traumatisme ; ce der- 
nier peut même causer rhérnatomyélie dans des cas où il n'a pas produit de 
lésions extérieures appréciables (Bennett, Jaccoud). A l'exception de ces deux 
ordres de faits, les causes de l'héniorrhagie de la moelle sont inconnues. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 

Dans riiÉMOKHiiACiit: mkmncée, l'épanchement est situé entre les os et la 
durc-mère, ou bien entre celle-ci et l'arachnoïde, ou bien enfin entre 
l'arachnoïde et la pic-mère qui est elle-même infiltrée; ce dernier cas est le 
plus commun. Le volume du coagulum est très- variable, tantôt ce n'est 
qu'une petite plaque qui n'occupe même pas toute la périphérie de la moelle ; 
ailleui^s, il embrasse comme dans un anneau le cylindre médullaire, parfois 
enfin, il occupe la totalité du canal veilébral, il peut même se prolonger en 
s'effilant jusqu'à la région bulbaire et se continuer en ce point avec un caillot 
ventriculaire ; l'existence de plusieurs caillots séparés dénote, en général, 
plusieurs hémorrhagies successives. Le coagulum est homogène, de couleur 
noirâtre, et comme la mort est prompte, il est très-rare qu'il présente les 

(J/««, (ie la Soc. méd.-cinr, de liruges^ 1847). — Barbieri, Deir apoplessia délia 
midol/a sjntuda {Gaz, mef. ital. IjomhardiUy 185 A). — Boscredox, De C apoplexie 
méningée spinale^ tlicso de Piiris, 1855. — Cii. Bernard, Hémorrhagie rachidienne 
[Union méd,^ 1856). — CUll, Cases of paraplegia (Guy's hospitai Reports, 1858). — 
Dr LAURIER, Sur r hémorrhagie de la moelle^ thèse de Paris, 1859. — Duriau, De 
C apoplexie de la moelle épinière {Union méd,^ 1859). — Levier, Beitrag zur Patho- 
logie der Hiickenmarks Apoplexie, Bern, 180â. — Hame, Jaccoud, Oluvjer, loc. cit 
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traces d'une décoloration ou d'une stratification commençante. La coexis- 
tence de lésions inflammatoires dans les méninges est assez fréquente; ces 
lésions d'ordinaire sont postérieures à l'hémonliapie, parfois pourtant elles 
sont antécédentes, à en juger du moins par les symptômes. — Le sang dans 
riiËMATOMYÉi.iR fomic dcs foycrs circonscrits qui siègent le plus souvent dans 
la région cervicale, jilus rarem^t dans la région dorsale, plus rarement 
encore dans le tiers inférieur de la moelle. Ces foyers occupent la substance 
gnse, ils y sont souvent limités, parfois même ils n'intéressent que l'une 
des cornes, mais ils s'étendent dans une longueur variable ; la substance 
blanche n'est pourtant pas toujours respectée, et quand le caillot est consi- 
dérable, elle peut être réduite à une coque mince et fluctuante; je ne connais 
pas d'exemple do ruptiu*e avec irruption du sang dans les méninges. Le vu* 
lume de ces caillots varie depuis celui d'un pois jusqu'à celui d'une grosse 
amande; il est exceptionnel qu'il n'y en ait qu'un, on en trouve trois, quatre 
et môme davantage; une infiltration sanguine peut d'aiUeiuiî coïncider avec 
les foyei*s (cas de Monod). L'évolution du caillot et de son foyer est la même 
que dans le cerveau, mais elle est rarement observée, vu la rapidité de la 
mort. Avec l'hématomyélie coïncide parfois une hémoirhagie céi'ébrale ; oi^ 
dinairement celle-ci est la première en date, et l'hémoiThagie de la moelle 
est secondaire ; mais le rapport peut être inverse ; il Tétait, en effet, dans uu 
cas que j'ai observé. 

SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC. 

L'hématoraehls produit dos symptômes de deux ordres; le sang irrite les 
méninges, de là des phénomènes (Veœdtation analogues à ceiu qui marquent 
le début de la méningite ; puis le coagulum formé comprime la moelle et 
interrompt à ce niveau les voies de communication entre le ceiweau et le 
segment inférieur à la lésion, de là des phénomènes de paralysie^ qui por- 
tent sur la motilité volontaire et sur la sensibilité consciente, et qui occupent 
toutes les parties inneiTéespar le segment spinal inférieur. Le rapport chn)- 
nologiquedeces deux ordres de phénomènes est variable ; laparalysie sunient 
en même temps que les .symptômes d'irritation méningée, ou bien elle ne 
se montre qu'après eux, ou bitîn elle les précède. Le premier cas est le plus 
fréquent; il dénote une hémorrliagie moyenne qui agit d'emblée et par com- 
pression et par irritation ; dans le second cas, deux choses sont possibles, 
l'hémorrhagie a eu lieu dans le coui^s d'une méningite, ou bien l'épanche- 
ment de sang a été d'abord assez faible pour ne provoquer que des symptô- 
mes d'irritation, mais il s'Q£taccru subitement et la compression est de>enue 
sufflsante pour amener la paralysie; le troisième cas n'appartient qu'aux 
hémorrhagies fortes ; la compression est telle qu'elle anéantit d'abord U 
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conductibilité, les signes d'irritation ne viennent qu'ensuite, si la sunrie It 
(>ermet ; car pour tenir compte de toutes les éventualités de la clinique, il 
faut encore établir un quatrième groupe de faits, dans lequel la mori est 
presque instantanée. 

Les symptômes d'excitation sont une douleur rachidienne avec ou sans 
irradiations, des contractures ou des secousses convulsives dans les mem- 
bres inférieurs, la roideur des muscles lombaires, enfin, l'opisthotonos si 
le foyer occupe la région cervicale. La fiè\Te n'existe pas comme phéno- 
mène initial, mais si la vie se prolonge quelques jours, elle peut s'allumer ; 
en même temps, nu après un intervalle qui varie de quelques heures à 
quelques jours, la paralysie apparaît ; elle est d'ordinaire complète, porte à la 
fois sur le mouvement volontaire etsiir la sensibilité, et s'élève plus ou moins 
haut, selon le siège de l'hémoiThagie; si les muscles respii-ateurs sont inté- 
ressés dès le début, la mort est rapide, dans le cas contraire elle est plus 
tardive. A mesure que la paraplégie se prononce, la rétention d'urine et des 
matières fait place à l'incontinence ; quant aux mouvements réflexes, ils sont 
exagérés, et la contractilité électrique est intacte dans les membres inférieurs, 
L'u£MATuR.\cjiis sEœ.ND.viHK (j'euteuds par là celle qui se produit dans le 
cours d'une méningite antérieure) peut être latente, si l'épanchement de. 
sang est peu considérable ; mais s'il est abondant, on reconnaît la complica- 
tion au changement subit que présentent les allures de la maladie. Dans 
l'espace de quelques heures, une paraplégie apparaît, et les phénomènes 
d'excitation observés jusqu'alors font place à des symptômes non douteux 
d'ineriie ; le diagnostic est donc basé sur ce fait : paraplégie survenue biais- 
quement, ou soudainement accrue, dans le cours d'une méningite. Enfin, 
dans le cas où la paraplégie est le phénomène initial, l'absence de symptômes 
fébriles et spasmodiques éloigne l'idée d'une myélite ou d'une méningite 
aiguè ; mais bientôt la paraplégie est suivie de signes positifs de méningite, 
et l'hématomyélie étant dès loi's éliminée, le diagnostic de l'héniorrhagie 
rachidienne devient à peu près certain. 

Dans l'hématonijélle, le tissu de la moelle est subitement détruit sur 
un point, et à moins que la lésion ne soit extrêmement limitée, la conduc- 
tibilité est brusquement interrompue pour toutes les pariies inférieures; 
d'autre pari, il n'y a ici ni méningite, ni myélite secondaire, consé(|uem- 
ment les phénomènes paralytiques sont à la fois primitifs et isolés ; entln, 
comme l'hémorrhagie se fait le plus souvent dans la substance grise, l'aki- 
nésie est complète, et la perte de la sensibilité marche de pair avec l'abo- 
hiion de la motilité volontaire. La paralysie est réellement instantanée; or, 
toute résene faite des fractures ou des luxations vertébrales, et des cas fort 
exceptionnels où une tumeur liquide fait irruption dans le canal rachidien, 
ce mode de début n'appariient qu'à l'hématomyélie. L'incontinence de 
l'urine et des matières apparaît en même temps que la paralysie, et il y a 
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une douleur rachidiennc correspondant assez bien^ en général, au siège de 
la lésion. Il est clair que loi'squc celle-ci est élevée dans la région cervi- 
cale, les membres supérieurs sont frappés en môme temps que les infé- 
rieurs, et le patient succombe rapidement par asphyxie ; si la lésion siège 
plus bas, le malade peut se rétablir du premier choc, et il est tué plus 
tard, soit par une nouvelle hémorrhagie, soit par l'un des accidents ultimes 
propres aux maladies chroniques de la moelle, eschares, cystite de mauvaise 
nature, etc. — Dans deux cas oii le foyer était unilatéral, la sensibilité tac- 
tile a été abolie du côté opposé h la lésion ; la motilité était, comme d'ordi- 
naire, paralysée du côté de la lésion (Monod, Oré). — La guérb^on de l'hé- 
matomyélie n'est pas plus démontrée que celle de l'héniatorachis. 



TRAITEMENT. 

La gravité de la maladie impose l'obhgation d'une prophylaxie rigoureuse 
toutes les fois qu'on est en présence d'une des conditions qui peuvent pro- 
voquer rhémorrhagie. Après tous les traumatismes veiiébraux, quelque 
légers quHls soient en apparence, il faut surveiller attentivement la situa- 
tion, et s'il y a quelque phénomène insolite, douleurs rachidienncs ou élan- 
cements dans les jambes par exemple, il ne faut pas hésiter à agir vigou- 
reusement par la saignée générale (si la constitution du malade l'indique), 
par les ventouses scarifiées, les purgatifs et le repos absolu. La mùme 
sollicitude est nécessaire chez les individus qui ont eu de la congestion 
spinale, car les accidents tjue quelques auteurs ont regardés comme pnv 
dromiques de l'hématomyélie spontanée, ne sont que les symptômes de la 
lluxion hémorrhagipare. L'épanchement une fois effectué, nous ne pouvons 
ni l'empêcher de comprimer la moelle, ni réparer les voies. interrompues 
du tissu nerveux, conséquemment il n'y a pas autre chose à faire qu'à 
atténuer les phénomènes douloureux par des émissions sanguines locales, 
à prévenir, si c'est possible, une nouvelle hémon*hagic par l'application de 
la glace sur la colonne vertébrale, et k régulariser l'évacuation de l'urine et 
des matières. Si la vie se prolonge, le patient anive k cette phase station- 
naire propre à toutes les lésions chroniques du système nerveux central ; 
le traitement est restreint aux indications symptomatiques et hygiéniques 
qui ont été exposées à propos de l' hémorrhagie cérébrale, il ne s'agit plus 
d'un malade, mais d'un infirme. 
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CHAPITRE IV. 

i:VFL.%ilMATIOIV DES ElVVELOPPEfS^ DE LA MOELLE. 

1IÉ!%IIV€;ITE SPIMALE. 

I/iiiflanmiation isolée de la dure-mère est rare; elle e»t produite par con- 
ti^^uîté à la suite du traumatisme ou des allërations chroniques des veiièbres, 
et dans le complexus pathologique qui existe alors^ l'épaississement phlcg- 
niasique delà dure-mère, avec exsudation membraneuse à la surface externe, 
n'est qu'un incident sans importance. Dans un cas unique jusqu'ici, l'irrup- 
tion d'un abcès cervical (phlegmon de Ludwig) dans le canal vertébral a 
provoqué une inflammation strictement bornée au tissu extra-méniugien, qui 
existe entre la dure-mère et le périoste (MannkopfT). — A l'état aigu^ l'inflam- 
mation de l'arachnoïde (arachnitis) n'existe pas seule, elle coïncide toujours 
avec une lésion semblable de la pie-mère ; à l'état chronique, le travail in- 
flammatoire peut être limité à la membrane arachuoïdienne ; il y détennine 
tantôt des taches blanches (laiteuses), des opacités, des épaississemeuts 
partiels ou des adhérences, tantôt des plaques solides, bien isolées et dissé- 
minées en nombre phis ou moins considérable dans les diverses régions ver- 
tébrales ; ces plaques sont punctiformes, ou bien elles mesurent plusieurs 
millimètres et môme davantage. Elles sont ordinairement minces comme 
des coi^uilles d'œuf, flexibles comme des lamelles de cartilage ; parfois elles 
ac^iuièrent une plus grande résistance par incrustation de sels calcaires. 
Plus commune chez les hommes que chez les femmes, ces plaques arach- 
noïdiennes sont surtout observées après l'Age de quarante ans. Au point de 
vue clinique, ces lésions sont muettes si elles ne sontpas assez considérables 
pour exercer une compression sur la moelle, et dans ce cas leurs symptômes 
sont ceux de la compression spinale et non point ceux de la méningite vraie. 
Dans quelques cas, ces plaques ont une situation excentrique de telle sorte 
que, quoi(]ue renfermées dans le canal vertébral, elles agissent exclusive- 
ment sur les racines des nerfs ; le phénomènes sont alors plus éloignés 
encore de ceux de l'inflammation méningée, car les symptômes sont ceux 
de la maladie à laquelle j'ai donné le nom d'atrophie nerveuse progressive. 
11 résulte de ces faits que l'inflammation isolée de l'arachnoïde n'est pas une 
forme clinique distincte, et que la méningite spinale est essentiellement 
constituée par 1' inflammation de la i»ie-mère. Ainsi limitée, cette maladie 
n'en reste pas moins une des espèces morbides les moins nettes, et cela 
pour deux raisons ; elle coïncide fréquemment avec une méningite céré- 
brale dont les symptômes éclatants dominent le tableau clinique, et d'autre 
pail, la méningite spinale marche ordinairement de pair avec une myélite 
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(méningcMnyéUte), et les phénomènes symptomatiques reflètent naturellement 
cette double origine. Un relevé de Reeves montre bien la rareté de la ménin- 
gite pure : sur 39 cas, cet obseiwateur a constaté Tinflammation isolée de 
l'arachnoïde 8 fois; l'inflammation simultanée de cette membrane et de la 
pie-mère, ou la phlegmasie de cette dernière seulement 11 fois; chez 7 ma- 
lades, il y avait méningo-myélite ; enfin, dans 1 3 cas, la méningite spinale 
coexistait avec une méningite cérébrale. La description suivante se rapporte 
uniquement à la méningite isolée, qui présente deux formes, l'aiguë et la 
chronique (1). 

GENÈSE ET ÉTIOLOGIE. 

Principalement observée chez les individus du sexe masculin, pendant la 
jeunesse et l'âge adulte, la méningite spinale est primiHve ou secondaire. \a 
première est causée par le froid, par l'insolation, parles efforts musculaires 
violents ; la seconde est provoquée par le traumatisme, par les altérations 
chroniques des vertèbres (tumeurs blanches, spondylarthrocace), par le rhu- 
matisme articulaire aigu et l'état puerpéral; on Ta vue être la suite d'es- 
chares qui avaient ouvert le canal sacré, ou de l'iiTuption d'un liquide pu- 
rulent dans le canal rachidien ; ces faits sont rares. En dehors de ces causes 
dont l'influence est démontrée, l'étiologie de la méningite est purement 
hypothétique. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 

Les lésions sont rarement limitées, eUes s'étendent en général sur une 
hauteur assez considérable, et dans le cas de complications cérébrales, eUes 
peuvent occuper toute la longueur de l'axe rachidien et se continuer san» 
interruption avec les altérations céphaliques. Dans la forme aiguë, les trois 
méninges peuvent être injectées et épaissies, mais les lésions caractéristiques 

(1) Bebgamascbi, (hiervaztom sulia imflammazione deUa spinale midoiUij e défie 
sue membrane, Pavia, 1810. — Paiext-Duchateuet et Màktiickt, Recherchée ntr fim» 
flammation de Varachnoide cérébrale et spinale^ Paris, 1821 « — Alberb, PerimeningitiM 
meduiiœ spinalis (Journal f&r Chirurgie und Augcnheilkunde, XIX). — Nkisser, Die 
acute Entzfmdung der serôsen Haute des Gehirns and Rûckenmarkes . Berlin, 1845. — 
HehocH) Deukschriften des deutscken Vereins fur Heilwissenschaft, 1, 1845. — Reeves, 
Spinal meningitis nnd its Complications [Monthly Journ. of Med Sc.^ 1855). — SiifO?i, 
Suppurative Inflammation ofthe spinal Theka {Med, Times and Gaz., 1855). — CRr- 
TBiLHiEE, Obs. de caverne pulmonaire ouverte dans le canal rachidiett (Gaz. hebdow,, 
1856). — KoHLCii, Mfmograpftie der Meningitis spinalis. I^iptig und Hcidelberg^ 1861. 
E. Man?ieopff, Seewndlirt ROvkenmarkskraHklieit (Berliner klin. Wochenschrift , 1864). 
— £. GiifTEAC, De la méningite rtemaftjmoip. Bordeaux, 1866. 
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occupent la pic-mère et T espace soust-arachnoîdien ; la membrane hyper- 
émii^e est turgescente et infiltrée d*un liquide séro-sanguinolent, elle est re- 
couverte, à sa face exteine, par un eisudat fibrineux membraniforme qui 
s'dtend aussi parfois sur la face profonde de l'arachnoïde ; ces dépôts sont 
purement fibrineux^ ou bien ils sont infiltrés de pus ; quant aux produits 
épanchés dans l'espace sous-arachnoïdien, ils sont de deux espèces; c'est du 
pus ou de la sérosité floconneuse et louche, qui peut être légèrement teintée 
en i*ouge par du sang ; avec cet épanchement, on peut bien trouver des 
fausses membranes sur la pie-mère, mais alors ces exsudats ne renferment 
pas de pus. Cette méningite, avec effusion séreuse, a été longtemps désignée 
sous le nom à' hydrorachis aiguî^: elle se développe principalement sous l'in- 
Huence du f^oid et du rhumatisme (de là le nom d' hydroritchitis rheumatica 
qui lui avait été donné par J. Frank), mais ces deux causes produisent sou- 
vent aussi la méningite purulente. Ix)rsqu'il n'\ a pas coïncidence de myélite, 
la moelle est pâle et anémiée au niveau des parties malades, et présente 
parfois une légère diminution de consistance dans les couches blanches su- 
perficielles, sans altération des éléments du tissu. 

Dans la forme «.huonich k, les lésions sont moins accentuées ; la congestion 
chronique avec épaississcmentet œdème de la pie-mère, des néomembranes 
qui fusionnent par places cette méninge et l'arachnoïde, des brides dans la 
cavité sous-arachnoïdienne, et une augmentation plus ou moins notable du 
liquide sous-arachnoïdien (hydrorachis chronique), sont les altérations les plus 
caractéristiques; souvent aussi la qualité du liquide est changée en ce sens 
qu'au lieu d'être Umpide il est trouble, opaque et même sanguinolent; 
c'est aloi's surtout qu'on est autorisé à rapporter l'épanchement à une 
phlepmasie chronique. Ix)i*sque le liquide a conservé ses pi*opriptés nor- 
males et que la quantité seule est modifiée, l'appréciation est plus dif- 
ficile; cependant si l'on songe que Thydrorachis, indépendante de la 
méningite, n'est obsen'ée que chex les individus atteints d'hydropisies gé- 
nérales ou d'une maladie hydropigène, ou bien comme lésion secondaire à 
la suite de l'atrophie de la moelle (hydrops ex vactM) on pourra, môme alors, 
et en tenant compte de l'état des membranes, déterminer la véiitable origine 
de l'épanchement. Il est une autre variété de méningite à marche lente ; 
c'est celle qui est caractérisée par l' épaississe ment de la pie-mère et le dé- 
veloppement anormal (pi-olifération) des prolongements conjonctifs, que cette 
membrane envoie dans l'axe rachidien ; mais cette méningite scléreuse n'est 
jamais obser>ée seule, et son histoire se confond avec celle de la sclérose spi- 
nale. — La méningite chronique est un peu plus souvent isolée que la 
forme aiguë» 

SYMPTOMES, 
il en est de la méningite s^pinale conmie do la cérébrale ; à l'exception 
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de la f!èvi*e et de la douleur locale, les phénomènes initiaux ne sont pas 
l'expression dii'ccte de la phlegmasie des enveloppes, ils sont l'effet de l'ir- 
ritatiou subie par le tissu nerveux au contact des membranes malades. Cette 
liTitation ne peut se manifester au dehors que si elle porte sur des parties 
excitables; or, dans la moelle, les racines nerveuses sont les seuls organes 
qui repondent à cette condition; c'est donc à ï excitation anormale des 
racines qu'il convient d'attribuer les symptômes primitifs de la maladie. 
Chaque ordre de racines réagissant d'ailleurs suivant ses attributs physiolo- 
giques, il est clair que ces phénomènes sont de deux espèces : des troubles 
de sensibilité (douleurs, hyperesthésies) irradies selon la distribution des 
racines intéressées témoignent de l'excitation morbide des i*acines posté- 
rieures ; des désordres de niotilité (spasmes, hyperkinésies) révèlent l'irri- 
tation des racines antérieures. Plus tard, loi'sque l'épanchement des pro- 
duits liquides ou membraneux est effectué, la compression de la moelle et 
des racines en compromet la conductibilité ; de là une paralysie toujours 
tardive et rarement complète ; ainsi, à toutes les périodes, les symptômes 
expriment simplement les effets de la lésion des méninges sur l'organe 
d'innenation qu'elles enveloppent. 

Un frisson initial est chose assez rare, mais il y a dès le début une éléva- 
tion notable de température et tous les phénomènes généraux de l'état de 
fièvre ; en même temps apparaissent les signes de l'exaltation de la sensi- 
biUté. Les douleurs sont de trois sortes ; doidetir rachidienne, doulenr en 
ceinture y irradiations douloureuses dans les membres; ces deux dernières 
sont des phénomènes excentriques qui dénotent l'irritation des racines 
postérieures. Les iiyperkiniùsies provoquées par l'excitation des racines an- 
térieures sont des coîUractures musculaires spasmodiques dont l'étendue est 
en rapport avec le siège de la lésion ; limitées aux membres inférieurs, à la 
vessie et au rectum {rétention de Vurine et des matières) lorsque la méningite 
ne s'élève pas au delà des dernières dorsales, elles occupent les muscles du 
tronc et des membres supérieurs, les muscles respirateurs et les cervicaux 
postérieurs (opisthotonos), si le travail inflammatoire intéresse le renflement 
cenical. Alors aussi le patient est en proie à de la dysphagie, et à une dys- 
pnée intense, produite soit par la rigidité des muscles thoraciques, soit par 
l'excitation du bulbe, et l'on observe parfois un ralentissement marqua' du 
cœur et du pouls qui contraste étrangement avec l'ensemble des symptômes 
fébriles. — Les douleurs rachidiennes ne sont pas toujours augmentées par la 
percussion vertébrale, mais elles le sont constamment par les mouvements 
du tronc et du bassin ; de même les contractures, qui sont toujoui*s exagé- 
rées par les mouvements, le sont rarement par le contact de la peau, à l'in- 
vei*sc de ce qui a lieu dans le tétanos. Ce phénomène négatif démontre que 
les contractions ne sont pas dues à un accroissement du pouvoir réflexe de 
la moelle, mais à une irritation directe des racines motrices. Avec les dou- 
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leurs spontanées coïncide une exaltation marquée de la sensibilité tactile et 
douloureuse (hypet^esthésie, hyperalyém) qui est mise en lumière pai* l'exci- 
tation artificielle des téguments. 

Lorsque la méningite est étendue et que les muscles respirateurs sont 
atteints dès le débuts la mort est rapide. Qu'il ait été ralenti ou non, le 
pouls prend une fréquence excessive (130-160)^ la dyspnée augmente et le 
malade succombe à l'asphyxie. Si les muscles thoraciques sont épargnés, 
la marche des accidents est plus lente, les phénomènes aigus du début 
peuvent s'amender, et alors deux choses sont possibles : la rémission est le 
signal d'une amélioration soutenue qui aboutit à la guérison, cela est très- 
rare ; plus souvent la diminution des symptômes spasmodiques coïncide 
avec le développement d'une pcuraplégie qui révèle la compression de la 
moeUc ; cette paralysie est toujours tardive, mais il faut avoir soin, pour 
constater ce caractère, de ne pas prendre pour une paraplégie l'immobilité 
des membres, qui est le fait de la douleur. Du reste, cette paralysie n'est 
pas aussi complète que dans les lésions de la moelle elle-même (myélite, 
méningo-myélite), et, bien loin qu'elle soit accompagnée d'une abolition 
parallèle de la sensibilité, il n'est pas rare que l'hyperesthésie persiste à 
un degré plus ou moins prononcé. Des contractures pailielles peuvent éga- 
lement être observées dans les membres paralysés. A cette période, la réten- 
tion des matières fait quelquefois place à l'incontinence, mais il n'y a nen 
de constant à cet égard. Les mouvements réflexes sont normaux (la moelle 
étant supposée saine), et la contractilité électrique demeure intacte jusqu'à 
la fin. — Dans la forme caractérisée par un épanchement séreux abondant 
{hydrorachis aiguè) , les phénomènes d'excitation du début sont en général 
moins marqués, la fièvre est moins vive, et la paraplégie est plus précoce ; 
ce dernier caractère est le plus important de tous. Du reste, c'est cette 
forme qui offre le plus de chances de guérison, et dans les cas heureux elle 
a d'ordinaire une marche très-rapide. — La durée de la méningite aiguë 
mortelle varie dans d'assez grandes limites ; elle tue en deux ou trois jours 
lorsqu'elle est générale ou qu'elle atteint d'emblée la région cervicale 
dans le cas contraire, la vie peut se prolonger pendant deux ou trois septé- 
naires. 

La MÉNiNGiTK CHRONIQUE pcut succédcr à uuc méningite aiguë de médiocre 
intensité, mais le plus communément elle est primitive ; elle présente, elle 
aussi, des symptômes de deux ordres, des phénomènes d'excitation résultant 
de l'irritation des méninges, et des phénomènes de paralysie produite par 
l'épanchemcnt liquide ou membraneux. Les premiers sont presque toujours 
bornés à la sphère de sensibilité, les hyperkinésies sont rares, partielles et 
transitoires; le symptôme dominant au début est la douleur, elle occupe 
la région vertébrale, quelquefois sm* une très-grande étendue, et dans les 
membres elle présente des déplacements rapides, qui simulent complètement 
jACGoro. L — 20 
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les douleurs vagues dites rhuipaiismales. Aussi le diagnostic resi^ri-il incer- 
tain jusqu'à l'apparition des pre^liers signes dp paralysie, car les autres 
troubles de la sensibilité ne sont guère plus cai'acteristiques, l'hyp^resthésie 
n'arrivant janiais au degré qu'elle présente dans la forme aiguë. Ia para- 
filégie débute lentement par de la faiblesse qui permet encore la station 
debout et une marche peu prolongée ; avec cette débilité apparaissent une 
^nsfition plantaire de duvet, et des foormiUeinents qui sont l'indice d'une 
anesthésie prochaine, laquelle pourtant est rarement totale ; bientôt le^ fai- 
blesse est remplacée par l'akinésie. Elle envahit graduelleniept, par une 
extension symétrique, tous les muscles des membres infériem's^ puis ceui 
de la vessie et du rectum (incontinence complète ou incomplète), et se pro- 
page très-fréquemment aussi aux membres supérieurs, envahissant parallè- 
lement les deux moitiés du corps. Il résulte des observations de Salomon 
que la paralysie de la méningite, ascendante ou non, est toujours symé- 
trique, caractère qui manque à la paralysie de la myélite chronique. Bien 
que le développement de l'akinésie soit en général lent et graduel, il peut 
arriver cependant que la paralysie fasse en un temps très-court de rapides 
progrès ; dans ce cas un épanchement a eu lieu (hydrorackis chronique)^ 
qui a modifié subitement les caractères de la maladie. Indépendamment 
de sa symétrie et de sa lenteur habituelles, la paraplégie de la méningite est 
encore caractérisée par ses oscillations très -fréquentes, elle augaiente, 
elle diminue d'un jour à l'autre, selon les fluctuation^ de l'épanchement 
rachidien. 

Un trouve parfois dans les autopsies des traces de phlegmasie ancienne 
des méninges; il est probable d'après cela que la maladie peut rétrocéder 
jusqu'à un état compatible avec la vie ; cependant la mort est la terminaison 
la plus ordinaire, elle est causée par la progression ascendante des acci- 
dents, par des eschares, par une cystite purulente, ou par quelque compli- 
cation du côté des organes respiratoires. 

DIAGNOSTIC. 

Les deux seules maladies de la moelle qui aient un débiU fébrile sont la 
^i^éqingite et la vyélite aiguës ; or, la coïncidence de ces deux inflamma- 
tions est la règle, et le diagnostic différentiel n'est vraiment qu'une subtiHlc, 
V)U une question de prépondérance relative. Voici pourtant quelques signes 
qui apparlienuent à la méningite pure : absence de paraplégie, ou dévelop- 
pement tardif d'une paraplégie incomplète, absence d'anesthésie, absence 
dp troubles nutritifs dans les membres inférieur», «t d'altérations urinaires, 
Pftflsevvation des îiiouvements réflexes et de la contractilité électrique. Dans 
\^ fqr^ie chroni(|ue, les caractères distinctifs de la méningite sont les pbé- 
nop^^pes douloureux apyrétic^ues qui précèdent les prep^ers tugoes d'im- 
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puissance motrice, puis les allures de la paralysie elle-ménie ; elle est l#At6| 
symétrique dans ses progrès, mobile quant à son degré et à son siège, eU^ 
reste longtemps incomplète, et l'anesthésie est nulle ou peu marquée. On 
a dit que la paralysie de la méningite est diifuse^ tandis que celle de ta 
myélite chronique est régulièrement localisée et Qx.ec dans une étendue 
proportionnelle à la hauteur do la lésion ; ce si^ne est tix>mpeur ; la myélite 
chronique n'est pas toujours constituée par un foyer unique et circonscrit, 
elle présente parfois des altérations multiples et disséminées, et dans ce cas 
la diffusion de la paralysie est la mémo que dans la méningite, qui en 
somme est bien mieux caractérisée par la mobilité des phénomènes d'aki^ 
nésic. Lorsque, par exception, l'anesthésie est complète, les mouvements 
réflexes, d'abord normaux, ne peuvent plus être provoqués, parce que les 
racines nerveuses, comprimées par les produits phlegmasiques, perdent leur 
conductibilité. 

La paraplégie dépendante de l'hydrorachis chronique est quelquefois beau- 
coup plus marquée dans la station debout que dans le décul)itus dorsal ; ce 
signe a une valeur réelle, mais il est inconstant 5 pour qu'il se produise, il 
faut d'abord que la paralysie soit incomplète, et de plus il faut que l'épan- 
ckement sércrux ne soit pas asses abondant pour avoir perdu toute mobi- 
lité. 11 est clair que si le liquide distend la totalité de l'espace soufH 
araehnoïdien, le passage de la station couchée à la station debout nç pounn 
pas déterminer l'accumulation de la sérosité dans la région loiQbo-«aerée ; 
alors le signe fera défaut, non parce qu'il est infidèle, mais parce que lea 
conditions nécessaires à sa pix>duction ne sont pas réalisées. Au total, le 
diagnostic de ces formes chroniques est toujours obscur, mais cette incerti- 
tude n'a pas grande im{H>i1ance pratique en raison de la ooexistenoe fré- 
quente des deux maladies ; dans les cas heureux, l'amélioration est un 
critérium de valeur absolue, car si la méningite peut s'aiTÔter et guérir, U 
n'en est pas de même de la myélite, qui produit dans le tissu nerveux de| 
altérations irréparables. 

J*ai vu la méningite aiguë confondue avec le tétanos ; cette erreur, ^ 
grave au point de vue thérapeutique, sera évitée si l'on a soin de recjbercher 
le symptôme fièvre, et d'observer la marche de la température qui n'est 
pas la même dans ces deux maladies. 

TRAITE]il(:NT. 

D^ns la forme aiguë, il ne diOere pas de celui qu'on oppose à la ménin- 
gite cérébrale, il faut agir vigoureusemeut pai* les émissions sanguinea 
générale» et locales, par les applications d'ungu^nt mercuriel $ur la colonne 
i^éhri4e> et l'aduunistratiou du calomel k ^»^^ rigidement efficaces (un 
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f^mme en dix paquets^ un par heure) ; cette méthode est beaucoup plus 
puissante que celle de Law^ qui consiste à donner le calomel à dose> 
atténuées (5 ou 10 centigrammes en dix paquets). Dans la forme chro- 
nique^ primitive ou consécutive, on aura recours à l'iodure de potassium 
à hautes doses^ aux vésicatoires volants répétés sur toute la hauteur de It 
région vertébrale, et aux douches froides; dans certains cas, celles-ci sont 
avantageusement remplacées par des bains chauds prolongés. EnGn, les sta- 
tions thermales de Plombières, Balaruc, Bourbon-rArchambault, Wildbad 
et d'autres analogues, peuvent être utilisées avec chance de succès, si la 
paralysie dépend réellement d'une méningite isolée. 



CHAPITRE V. 



MYÉlilTi: AICÏIJË. 



De même que l'encéphalite, la myélite est essentiellement une inflamma- 
tion interstitielle; le travail pathologique débute et prédomine dans la trame 
du tissu interposé (névroglie) et dans la tunique adventice des vaisseaux, 
et les altérations des éléments nerveux sont la conséquence du trouble 
nutritif provoqué par la lésion du réticulum qui les contient. Expérimen- 
tation à part, une inflammation parenchymateuse vraie, c'est-à-dire une 
inflammation débutant par les éléments propres et y restant plus ou moins 
longtemps confinée, n'est pas mieux établie dans la moelle que dans le cer- 
veau. Malgré l'identité de son siège originel, l'altération phlcgmasique de la 
moelle présente de notables difl^érences, selon la rapidité de son évolution ; 
à l'état aigu, la néoplasie inflammatoire est trop récente pour que la con- 
sistance et les caractères macroscopiques du réseau interstitiel soient gran- 
dement modifiés ; en revanche, et en raison de la vivacité du processus, de 
la congestion initiale et de l'exsudation qui en est la suite, la dissociation 
et la destruction des éléments nerveux sont des plus précoces ; de là, comme 
phénomène dominant, un ramollissement qui est ordinairement limité ; en 
fait, la myélite aiguë est anatomiquement constituée par un ou plusieurs 
foyers de ramollissement. Dans l'état chronique, le processus n'est pas seu- 
lement plus lent, il est moins violent, moins brutal, si j'ose ainsi dire, cl 
la vie du malade est assez prolongée pour que la transformation inflamma- 
toire de la névroglie soit complète ; elle s'épaissit, elle s'indure et arrive au 
tissu conjonctif parfait. D'un autre côté, les changements des éléments ner- 
veux sont plus graduels. Us peuvent être étoufi'és par l'envahissement para- 
sitaire du tissu exubérant, sans trace de ramollissement; c'est alors une 



MYÉUTE AIGUË. 309 

myëlite scléreuse type (1). Ainsi, foyers de ramollissement dans la myélite 
aiguë, néoplasie conjonctive avec atrophie des éléments iiervetix (sclérose inter- 
stitielle) dans la myélite chronique, telles sont, en général, les deux moda- 
lités de l'inflammation dans la moelle. Cependant, les deux ordres d'altéra- 
tions coïncident quelquefois, et l'on obseiTe aussi des foyers de ramollissement 
dans des myélites bien évidemment chroniques; le plus souvent, il s'agit 
alors de foyers aigus éteints qui ont permis la survie ; les foyers chroniques 
d'emblée sont rares. 

Il convient donc, au point de vue anatomique, de séparer la forme aiguë 
et la forme chronique de la myélite ; au point de vue clinique, la nécessité 
de cette séparation est plus impérieuse encore. Dans la myélite aiguë, le 
malade est confîné au lit dès les premiers jours, et il présente les phéno- 
mènes généraux à évolution rapide qui appartiennent à toutes les afTections 
fébriles ; mais dans la myélite chronique, le patient peut y\\ro à peu près de 
la vie commune durant des mois, durant des années, dans cet état d'impo- 
tence croissante qui caractérise toutes les maladies lentes de la moelle, 
quelle que soit d'ailleurs la nature de la lésion. Il y a plus, ce n'est pas 
seulement par leure lésions, par leurs symptômes que les deux formes dif- 
férent l'une de l'autre; une observation attentive décou^Te dans les causes 
elles-mêmes une divergence digne d'intérêt : des causes traumatiques et 
accidentelles [causes externes) provoquent ordinairement la myélite aiguë ; 
l'hérédité, des causes constitutionnelles {causes internes) donnent naissance 
à la myélite chronique. La première est l'objet de ce chapitre (2). 

GENÈSE ET ÉTIOLOGIE. 

Les lésions traumatiques du rachis, les altérations pathologiques des ver- 
tèbres et des méninges (propagation par contiguïté), sont les causes les plus 
fréquentes de la myélite aiguë ; cet ordre de faits réservé, la maladie est 
positivement rare ; elle se développe sous l'influence du froid, ou d'une 
température artificielle trop élevée (boulangers), des violents efTorts muscu- 
laires et des excès de coït. On l'a vue naitre exceptionnellement dans le 
cours ou au déclin d'une autre afTection ; les maladies de la vessie, les typhus 
et la pleuropncumonie ont été signalés, mais les lésions vésicales ont à cet 
égard une puissance pathogénique prépondérante (3). 

(1) Voyez la note au début du chapitre de la sclérose de Tencéphale. 

(2) Brera und Harless, Ueber die Enttùndung des Rûckenmarks Nûrnberg, 181 A. 
— Fr^K, Die Hùckeninarksenttùndung.Bunherg, 1825. — Janson, De myelitide, Be- 
roUni, 1833. — Hasse, Olutio, he. eit, 

(3) Levden, Versammlung deutteker Naturforschei* und Aerzte su Hannover^ 1865. 
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE (i). 

Au point de Tue de la disposition topographique des lésions^ on peut dis- 
tinguer deux variétés ; un ou plusieurs foyers bien limités, quant à leur 
étendue longitudinale^ occupent la surface extérieure de l'organe et pénè- 
trent plus ou moins loin dans son épaisseur [myélite en foyer) ; ou bien il 
y a un foyer central très-étendu dans le sens longitudinal, foyer unique qui 
peut être borné à la substance grise, ou empiéter sur la substance blanche qui 
l'a circonscrit {myélite centrale). Dans la myéijte eic foyer, les méninges sont 
ordinairement injectées et épaissies au niveau des points malades, elles 
adhèrent entre elles et avec le tissu nerveux, dont les couches superiicielles 
se détachent par l'ablation des membranes. En l'absence même de lésions 
méningées, et avant l'ouverture des enveloppes, l'altération médullaire est 
souvent révélée par la turgescence et la tuméfaction limitées du tissu ra- 
molli ; on peut trouver aussi de petites nodosités exubérantes sur les cor- 
dons antérieurs et autour des racines des nerfs (MannkopfT). La gi*andeur du 
foyer est variable depuis le volume d'un pois jusqu'à une étendue de plu- 
sieui-s centimètres; s'il intéresse toute l'épaisseur de la moelle, les deux 
parties saines de l'organe peuvent n'être plus reliées ensemble que par les 
méninges. Dans le cas contraire, l'ablation de la substance ramollie laisse 
une dépression plus ou moins forte, au fond de laquelle le tissu reprend peu 
à peu sa consistance normale ; il est rare que la lésion soit assez limitée 
pour n'intéresser que l'un des systèmes de la moelle, elle porte en général 
et sur lantérieur et sur le postérieur, mais elle n'y est pas toujours égale- 
ment prononcée ; de même les deux moitiés latérales sont ordinairement 
atteintes, mais elles ne le sont pas toujours au même degré. A l'œil nu, et 
quand la lésion est récente, la partie ramollie a l'aspect d'une bouillie d'un 
blanc rougeàlre, parsemée de points rouges isolés ou confluents, sans dis- 
tinction possible de la substance blanche et de la grise; au bout de quelques 
jours, la consistance de ce magma diminue, il tourne à la liquéfaction, et 
en même temps il se décolore par transformation de l'hématine ; passant 
successivement par les nuances rouge-brun, i-ouge-jaune et jaune, il aiTive 
au blanc. Veœnmen mv:ro8copiqtte montre, dès le début, une congestion 
intense avec de nombreux extravasals sanguins, une prolifération nucléaire 
dans la tunique adventice des vaisseaux, un gonflement des ceUules de la 

(1) Cabswbll, lUwttvat. of the elementary Forms of Disease, London, 1838. — 
PÔMSTEii, RoEiTAiisiY, ioo. cU. — Mauxkopff, VehcT Myeliiis acuiû {VtrsammluHg 
deutscher Saturforschcr und Aerzte zu Hannover, 1865. — * Aeritiiche Xeittthr. fur 
fffki* HeUk,, 1885). 
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nëvhiglie par une matière grailuléusé (tnméfiKlim fmHble de VlrchoW), urte 
exsudation sëroflbrineuse ou ««ëi-cuse dâtlst la trahie ititei*stitielle, enûn nile 
hypei-plasie notable de la néYroglie> caraclëriaéfe paV la jproduclion ë'élé- 
ment» nucléaires et de cori)U9cUle9 à hoyaux fiiUltipleâ {éléments indifflirents 
dé Fôrster, néoplaMe cellulaire). Par ces altérations initiales^ là nutrition des 
éléments nenrcux est compromise, et ils subissent l'itifiltration gtaisseuse ; 
de là l'énorme quantité de granulations graisseuses qui occupent le foyer, 
tellement que les vaisseaux paraissent plongés dans un manchon de graisse 
(MannkopfT). Les tubes nerveux sont rompus, la myéline est segmentée ou 
liquéûëe, les cylindres-axes ont disparu, ou bien ils sont entourés de goutte- 
lettes graisseuses ; dans quelques cas de myélite traumatique, Virchow les 
a vus altérés et déformés ; les cellules nerveuses résistent plus longtemps. 
€e ne sont pas seulement les éléments anciens qui se chargent de graisse> 
les éléments nouvellement fomiés participent h celte altération, qui se tra- 
duit par la présence de granulations libres, et de corps sphériques grenus, 
connus depuis Gluge sous le nom de corps gmnulettx. Ces corps ne sont point 
caractéristiques de rintlauiniation, ils témoignent seulement d'une infil- 
tration graisseuse des éléments normaux ou anormaux du tissu ; aussi est-ce 
dans la nécrobiose isohémique (fue la formation de ces corps est le plus 
abondante et le plus rapide (1). Telles sont les lésions ordinaires des cas 
aigus» la suppuration est possible, elle a été vue, mais elle est rare ; le pus 
qui provient des éléments multipliés de la névroglie se montre d'abord au 
centre du foyer dont les couches périphériques peuvent subh' alors une con- 
densation marquée. — Lorsque la vie du malade se prolonge, l'évolution du 
foyer ne s'arrête pas à ce point ; s'il est volumineux, il est circonscrit par 
une néoplasie conjonctive, et transformé en kyste séreux, cloisonné par des 
brides de formation nouvelle. S'il est petit, il peut disparaître par résor- 
ption du contenu, et ne laisser d'autres traces qu'une induration limitée 
due à une sclérose partielle, oti une plaque colorée en jaUne par du pig- 
ment. Parfois, cependant, la lésion n'atteint pas ces phases ultimes, tet 
mcnu> après une survie suflisante on trouve le foyer à l'état de ramollisse- 
ment décoloré; s'il n'existe alors aucun vestige de néoplasie cellulaire ou 
conjonctive, l'origine inflanmiatoire de la lésion devient fort problématique^ 
d'autant plus qu'on observe souvent dans ce cas des détritus granuleux ana- 
logues à ceux qu'on rencontre dans la nécrobiose ischémique ] je suis con- 
vaincu, je le répète* que lischémie est la cause réelle de ces foyers 
blancs sans trace saisissable de processus irriiaiii. yuoi qu'il en soit, les 

(1) Ces corps (?ranulpui ont plusieurs origines ; ils sont cotislitués par la réunion de 
granulaUons graisseuses isolées (Bouchard), par lasléatote des leucdcf tes (Robin), plus 
rarement par la régression graisseuse de la myéline segmentée, où par l'Infiltratieii dea 
éléuients de la névroglie (Virchow). 
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foyers anciens présentent souvent des amas de pigment, des corps amy- 
loïdes, on y a même trouvé des cellules nerveuses calcifiées (Fôrster). 

Dans la myéute centrale, il y a quelquefois une injection de la pie -mère 
et une légère intumescence de la moelle, mais toute modification extérieure 
peut faire défaut. A la coupe, on constate que les contours de la substance 
grise sont effacés, elle est d'une teinte foncée, criblée d'extravasats san- 
guins, et sa consistance est diminuée. Plustai'd, c'est une bouillie d'épais- 
seur variable qui occupe le centre de la moelle, et l'altération porte fré- 
quemment sur les couches profondes de la substance blanche ; la lésion, 
toujours très-étendue, peut occuper toute la longueur de l'organe. La sup- 
puration est aussi rare que dans la variété précédente, mais elle a été 
observée (cas type de Carswell); en général, c'est une évolution rétrograde 
qui a lieu, les débris du tissu nerveux et les produits exsudés sont résorbés, 
et la cavité est remplie d'une sérosité trouble ou limpide. D* après Roki- 
tansky, les cordons blancs périphériques peuvent être distendus et former 
un cylindre fluctuant autour de la cavité hydropique, qui est cloisonnée par 
des brides conjonctives de nouvelle formation. 

Pour ne pas scinder la description anatomique, j'ai suivi le foyer dans 
toutes ses phases ; mais ces périodes régressives de résorption, d'enkysté- 
ment, d'induration, appariiennent à la phase chronique d'une myélite 
aiguë qui a permis la survie, ou à une myélite chronique d'emblée qui, en 
raison de sa marche plus lente, est arrivée à cette lésion ultime, sans pro- 
voquer l'orage symptomatique de la forme aiguë. 



SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC (1). 

Le frisson initial est rare, mais la fièvre est constante, et elle acquiert 
parfois une intensité aussi grande que dans les autres phlegmasies viscérales. 
Avec la fièvre, souvent avant elle, surviennent des phénomènes excentriques 
qui témoignent de l'irritation, que font subir aux racines nerveuses les 
lésions de la moelle, ou la méningite concomitante ; ces phénomènes sont 
les douleurs dorsales, les doulettrs en ceinture^ et les ûradiaHons dam Us 
membres, La douleur dans le dos n'est pas toujoui-s spontanée, elle appa- 
raît seulement lorsqu'elle est provoquée par la percussion vertébrale, ou 
par l'application d'une éponge imbibée d'eau chaude, ou d'un morceau de 

(1) A. Levy, De myelitide spinali acuta, Berolini, 1863. — Brown-Séquabd, Jac- 
CODD, Manxkopff, lac, cit, — Hixe, A case ofMyelitis presenting ail the Symptoms of 
severe Chorea {Med, Times and Gas., 1865). — H. Engsleex, Beitrag zur Pathohfie 
der akuten Myelitis, Zurich, 1867. — Hitzig, Zur Pathologie und Thérapie entsûndli^ 
cher Rûckenmarluaffectionen {Virchow's Archiv^ 1867). 
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glace. Si cette douleur est réveillée aussi par les mouvements du tronc, il 
y a lieu de l'imputer à Tinflammation des méninges ; du reste, ces douleurs 
excentriques, dans la myélite isolée, sont moins vives que dans la myélo* 
méningite, et elles sont moins diffuses, c'est-à-dire qu'elles ne se font sentir 
que sur le trajet des nerfs qui naissent d'un département limité de Taxe 
spinal. Ces symptômes ne doivent être tenus pour des signes de myélite que 
lorsqu'ils ont un caractère excentrique évident, c'est-à-dire lorsqu'ils pren- 
nent naissance non pas dans le point de la périphérie auquel le malade les 
rapporte, mais dans le centre rachidlen ; il importe donc de les distinguer 
des douleurs nées sur place. S'il s'agit d'une douleur dorsale, on se basera 
sur l'intégrité des parties molles et du squelette pour en déterminer la véri- 
table origine ; s'agit-il de douleurs dans les membres, on se rappellera que 
les douleurs excentriques ne sont exagérées ni par la pression ni par les 
mouvements des pariies qui en sont le siège apparent, tandis que les dou- 
leurs nées sur place sont toujours modiûées en plus ou en moins par ces 
explorations. Avec ces douleurs excentriques coïncident souvent des aberra- 
tions DE SENSIBILITÉ cousistaut cn des sensations incommodes de fourmille- 
ment, de piqûres, de chaleur ou de fi-oid ; Y hyperesthésie est assez rare, 
d'ailleurs elle se rapporte à la phlegmasie des méninges plutôt qu'à celle de 
la moelle ; parfois, cependant, elle présente un caractère particulier qui en 
fait un signe de myélite : la moindre excitation, le simple contact de l'un 
des membres inférieurs détermine des sensations douloureuses dans l'autre 
membre ; ce phénomène, qui est de l'ordre de ceux qu'on désigne sous le 
nom de sensations associées, indique que la portion de moelle à laquelle 
aboutissent les nerfs excités par le contact, est le siège d'une excitabilité 
exagérée, laquelle se traduit par des manifestations douloureuses excentri- 
ques dans le membre du côté opposé. Vanesthésie est plus fréquente que 
l'byperesthésie, et lorsqu'elle apparaît de bonne heure elle peut revêtir la 
forme connue sous le nom d*a7iesthésie douloureuse ; dans les points où une 
exploration convenable a fait constater l'abolition de la sensibilité, le malade 
accuse des douleurs spontanées plus ou moins fréquentes. En raison de 
l'anesthésie, ces douleurs ne peuvent être que les manifestations périphé- 
riques d'un travail morbide central, qui augmente l'excitabilité des éléments 
nerveux ; aussi l'anesthésie douloureuse coïncide constamment avec l'exa- 
gération des mouvements réflexes. Ces nombreux désordres de la sensi- 
bilité peuvent être ramenés à deux groupes ; les uns sont des impressions 
douloureuses, les autres sont des modifications des impressions tactiles (hy- 
peresthésie, anesthésie, fourmillements, picotements, sensations anormales 
diverses) ; or, les premiers sont l'effet de l'irritation des racines postérieures 
dans leur trajet intra- ou extra-méduUaire ; les seconds dénotent plutôt la 
participation des cordons blancs postérieurs (Schifl) à l'état pathologique de 
la moelle. I^ substance grise n'étant pas excitable par elle-même, est 
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ëtratlgère à là produciiun de ceë phëiloiuèiiés ; on revanche , Pabolilien 
de la sensibilité à la douleut* (analgésie) est sotts sa dépendance immé- 
diate^ aussi est-^elle fréquemment observée dans la myélite centrale, il 
Bi\ clair (fue l'analgésie ne peut être ifnputée à l'altëration de la sub- 
{itancc grise ccsthésodique que dans le cas où il n'y a pas d'anesthésie con- 
comitante ; lorsque les deux symptômes coïncident^ les racines posté- 
Heures^ conducteur5 uniques de toutes les impressions cutanées^ peuvent 
être en cause, aussi bien que les couches blanches et grises du système 
spinal postérieur. 

Dans la sphère de la MonLrrË, ce sont les symptômes de paralysie qui se 
montrent les premiers ; il peut y avoir des contractures, des spasmes mus- 
culaires, on peut ches les enfants observer des convulsions et même des 
mouvements choréifornies ; mais, à moins qu'il n'y ait méningite conco- 
mitante, ces phénomènes d'hypericinésie involontaire sont postérieurs à 
la paralysie, qui est en définitive le fait dominant. l>a paraplégie a une 
marche rapide ; je l'ai vue complète, après trente-six heures de maladie, 
cheii Un homme de trente-deux ans qui s'était exposé au froid au mo- 
ment où il venait de mettre du pain au four ; dix-huit jours plus tard, 
l'autopsie faisait constater une méningo-myélite suppuréc de tout le seg- 
ment lombaire jusqu'à la huitième paire doiiiale. Vétetulue de la paralysie 
varie selon la hauteur de la lésion ; celle-ci est-elle limitée à la région 
lombo-dorsale, l'inertie est bornée aux membres inférieurs^ aux muscles 
larges de l'abdomen et aux sphincters. Quand le centre cilio-spinal est 
intéressé (de la cinquième vertèbre cervicale à la sixième dorsale), la para- 
lysie atteint les membres supérieurs, et tant que la désorganisation du 
tissu nerveux n'est pas complètei on observe des mouvements désordonnés 
du cœur, et des phénomènes oculo-pupillaires (dilatation des pupilles et 
saillie des globes oculaires) résultant de l'excitation de cette région spéciale; 
quand l'excitation fait place à l'inertie, les pupilles se resserrent, et la 
saillie des yeux disparait. Dans In myélite cervicale proprement ditc^ la para- 
lysie du tronc et des membres peut être compliquée de dysphagie , quel- 
quefois de difficulté dans la parole ; mais ce sont les troubles mécaniques 
de la respiration qui sont les symptômes les plus constants, la dyspnée est 
d'autant plus violente que la lésion est plus élevée, et lorsqu'elle siège au- 
dessus de l'origine des phréniques, la mort est très-rapide. L'inertie respi- 
ratoire qui la cause, est amenée de deux manières difi^érentes : tantôt le 
bulbe qui est le primum movens de l'acte respiratoire est intéressé lui-même, 
et son activité primordiale fait défaut, la mort dans ce cas est instantanée ; 
tantôt l'excitation bulbaire persiste, mais la lésion a coupé les voies qui U 
conduisent aux muscles, l' effet est moins foudroyant, il n'est pas moins cer- 
tain. Gommé les éléments kinésodiques des membres supérieurs, des mem- 
bres inférieurs et des sphincters n'occupent pas la m6me situation dans le 
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^Mème antërcHiatëral de la moelle, il se peut que la lésion éoit asses cir- 
conscrite en largeur et en profondeur pour ne pas les atteindi^e tous à la 
(bis. Le fait est très^rare, ru le petit volume de l'organe^ maid il a été 
obsenré, partlcullèretnent darts la myëlile cervicale ou cervico-dorsale | on 
a vu alors la paralysie des membres supérieurs prëcëder celle des membres 
abdominaux, et l'asphyxie causer la mort avant l'apparition d'une paraplé- 
gie régulière. Ces cas sont exceptioniiels. — Un sytnptôme tout particulier 
a été attribué à la myélite cei*vicale, c'est le priapisme, mais il est absolu- 
ment inconstant. 

A moins que la phlegmasie n'occu[)e la totalité du sej^ment lombaire, 
les MOUVEMENTS REFLEXES sout notablement accrus dans la période initiale de 
la maladie, parce que la poilion de moelle située au-dessous de la lésion 
est soustraite à ^influence cérébrale ; son action propre devient prédomi- 
nante parce qu'elle est isolée. Dans le cas supposé, les mouvements réflexes 
peuvent être exagérés jusqu'à la mort, si la myélite reste localisée sur un 
point de la région dorsale ; lorsqu'elle occupe d'emblée le renflement cru- 
ral, l'exagération des mouvements réflexes manque ou bien elle est fugitive, 
et l'on observe dès les premiers jours l'abolition de l'excitabilité réflexe. La 
raison, c'est que le segment inférieur de la moelle, étant désorganisé^ perd 
son action propre; ce n'est plus seulement l'influence cérébrale qui manque 
aux muscles innervés par la partie lésée, c'est aussi l'influence S[)inale, et 
les mouvements produits par cette influence involontaire, c'est-à-dire les 
mouvements réflexes, manquent conmie les mouvements volontaires pm- 
duitspar l'influence cérébrale. Lorsque dans le cours d'une myélite, ou plus 
généralement cbe« un paraplégique, les mouvements réflexes ont été mani- 
festement exagérés pendant un ceriain temps et qu'ils diminuent ensuite 
pour disparaître définitivement, on peut affirmer que la lésion circonscrite 
d*abord au-dessus du segment lombo-dorsal, a fini par l'envahir et en ame- 
ner la désorganisation. Durant la période d'exagération [hyperhinêsie réflexe), 
le segment lombaire soustrait à l'influence du cerveau manifestait son action 
propre avec la puissance accrue qu'elle tirait de son isolement ; durant la 
période d'abolition {ahinésie réflvxe), celte action propre ou spinale est 
anéantie, parce que les éléments qui en sont doués sont détruits. En résumé, 
dans la myélite aiguë, connfie dans toutes les maladies de la moelle, les 
mouvements réflexes sont normaux ou accrus dans les membres paralysés 
tant que Tinfluence cérébrale manque seule à ces membres; ils sont affai- 
blis ou nuls lorsque l'influence spinale leur fait également défaut. Cette 
proposition, que j'ai formulée déjà dans mon ouvrage sur les Paraplégies, 
renferme toute la sémiologie dos mouvements réflexes, et j'ai montré qu'elle 
est entièrement applicable aux mouvements provoqués par rÉLECTHiciTÉ. Si 
l'influence spinale est abolie dans les muscles, diminution et perte de la 
contractilité électro-musculaire ; si cette influence persiste, conservation de 
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la contractilité, quelle que soit d'ailleurs la lésion de la moelle. — Un troi- 
sième phénomène marche de pair avec les précédents, dominé qu'il est 
par la même cause, c'est I'atropiiie des muscles paralysés ; elle n'est jamais 
le résultat de l'abolition pure et simple de l'influence cérébrale, elle est 
toujours l'effet de l'abolition partielle ou totale de l'influence spinale. La 
myélite aiguë dure rai'ement assez longtemps pour que l'atrophie secondaire 
des muscles soit produite ; cependant, lorsque la lésion désorganise rapide- 
ment le segment lombaire de la moelle dans toute son épaisseur, et que 
le malade survit trois ou quatre semaines, on peut observer une diminu- 
tion positive du volume des muscles paralysés, avec perte des mouvements 
réflexes et de la contractililé électrique. — L'alcalinité de l'uiine n'a pu 
gi*ande valeur comme symptôme de myélite, parce qu'elle est inconstante; 
il en est de même de l'albuminurie et de la glycosurie; l'expérimentation 
les provoque par la destruction de la moelle dorsale, mais en clinique, ces 
désordres manquent très-souvent, alors même que la lésion occupe le sié^e 
d'élection. 

La myélite aiguë se distingue entre toutes les maladies de la moelle par 
la rapidité avec laquelle elle produit des altérations NUTarrivEs dans les 
membres paralysés ; les eschares sont précoces et étendues, l'œdème peut 
survenir dès la seconde semaine, les téguments ont perdu toute résistance 
vitale, le moindi'c traumatisme (excoriation, pression) détermine l'irritatioD 
destructive qui aboutit à la nécrose du tissu ; mais, contrairement à la théorie 
vaso-motrice commune, qui indiquerait ici une élévation de température ; 
l'observation démontre que ce phénomène n'est rien moins que constant. 
Dans deux cas avec autopsie, j'ai constaté un abaissement thermométrique 
dans les membres paralysés ; et dans sept obsei*vations également complètes, 
Mannkopiï a noté la même modification, de sorte qu'il y voit un des sym- 
ptômes ordinaires de la maladie. Ce savant confrère, dont le travail a été fait 
sous la direction de Frerichs, a signalé deux autres phénomènes, des sueurs 
profuses de la moitié supérieure du corps, et une anasarque, indépendante 
d'altération urinaire et de toute autre cause appréciable. 

La myélite aiguë peut tuer dès les premiers jours ; en général elle dm*e de 
deux à trois semaines, et la mort a lieu par asphyxie ou dans le C4)llapsus. 
Dans les cas plus heureux, les accidents aigus s'amendent, la fièvre tombe, 
l'extension de la paralysie cesse, et le malade anive à cet état chronique de 
durée indéterminée, qui est caractérisé par une paraplégie persistante plus 
ou moins complète. Quant à une guérison véritable, elle n'est point démon- 
trée ; les faits cités comme exemples appartiennent vraisemblablement à la 
congestion de la moelle, ou à la méningite spinale. 

Le TRAITEMENT est Ic mêmc que celui de la méningite aiguë. 
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CHAPITRE VI. 

MYÉliITE €HRO!Vlf|VE. — SCIilÈROSIE ISPIMAIiE. 

I^ myélite chronique est anatomiquement constituée^ soit par un ou plu- 
sieurs FOYERS DE RAMOLLISSEMENT parvcnus aux phascs de régression, soit 
par la transformation conjonctive de la névroglie avec étoufîement et des- 
truction des éléments nerveux, c'est-à-dire par la sclérose. 

La •clérose «plMile (1) est ciRœNscRrrE ou gêner all*^i^, et la sclérose 
généralisée présente elle-même deux variétés distinctes ; elle est régulière et 
uniforme, ou bien irréguiière et diffuse, 

La SCLÉROSE ciRGONscRrrE est limitée à un petit segment de l'organe dont 
elle peut occuper toute l'épaisseur. J'entends par sclérose régluêre ou uni- 
forme celle qui atteint par un envahissement non interrompu et symétrique 
les cordons homologues de la moelle (sclérose des cordons antérieurs, des 
cordons latéraux ; scléroses antéro-latérales ; sclérose des cordons posté- 
rieurs, ou, par abréviation, sclérose postérieure) ; la sclérose irréguliêre ou 
DIFFUSE est celle qui est distribuée par noyaux distincts et isolés sur diverses 
régions de Taxe spinal, souvent sur des cordons hétérologues (2). 

Qu'elles soient circonscrites, uniformes, ou diffuses, les scléroses qui occu- 
pent le système antéro-latéral de la moelle doivent être réunies dans la même 

(1) Voyez U bibliographie de la sclérose encéphalique ; en outre, Cruveiluier, Ana' 
tomie pathologique, livr. XXXVIII. — L. MUller, De induratione medullœ spinalis. 
Bon., 1842. — R0K1TA5SKY, Ueber das Auswachsen der Bindegewebssubstanzen {K. K, 
Akad. zu Wien; mat.-naL Cl. y 1854). — Ucfter Bindegewebfwucherung im Nerven* 
System, Wien, 1857. — TUrck, Veber Degeneration einzelner Rûckenmarksstrdnge 
{K, K. Akad, zu Wien ; mat,'nat. CL, 1856). — Demme, Beitrâge zur patholog, AnaU 
des Tetanus, Leipng und Heidelberg, 1859. — Rindfleisch, Histologisches Mail zu 
der grauen Degeneration von Gehirn und Rûckenmark {Virchow's Archiv, XXVI, 
1863, — Lbtden, Ueber graue Degeneration des Rùckenmarks {Deutsche Klinik^ 
1863). — Frommanit, Untersuchungen ûber die normale und patholog. Anat, des RùC' 
kenmarkes. lena, 1864. — Jaccoud, Les paraplégies et Vataxie. Paris, 1864. — > 
Clinique médicale^ Paris, 1867. — Charcot, 0RDE!fSTEi5, loc. cit, — Vulpiax, Note sur 
la sclérose en plaques de la moelle épinière (Union méd,^ 1866). — Bocrneyills, De 
la sclérose en plaques disséminées {Mouvement médical, 1868). 

(2) Cette variété, que j'ai signalée en 1864 d'après les observations de Valentiner, 
t été décrite en 1866 par le professeur Vulpian sous le nom de sclérose en plaques. 
Dans sa thèse de 1867, Ordenstein l'a dénommée sclérose en plaques généralisée ; 
mais il a compris sous ce nom la sclérose cérébro-spinale. 
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description clinique ; dans tous ces cas en efTet, par cela seul que la lésion 
domine dans les cordons antéro-latéraux, elle a pour résultat d'interrompre 
les voies de la transmission motrice volontaire, et l'étal de paraplégie chro- 
nique est constitué ; analogie symptomatique de premier ordre qui impose 
le rapprochement de ces diverses altérations. Mais la sclérose régulière pos- 
térieure (celle qui occupe uniformément une grande partie ou la totalité des 
cordons postérieurs) doit être l'ohjet d'une étude particulière ; ce n'est pas 
1{^ nature de la lésion qui commande cette séparation^ c'est uniquement son 
«iége. L'est en raison de sa topographie spéciale qu'elle donne lieu à des 
symptômes distincts ; \s^ scission est nécessitée par la clinique, elle ne l'est 
ni par l'anatomie pathologique, ni pav l'étiologie qui est comuiiune. I^s 
divei*s systèmes de la moelle, n'ayant pas les mêmes attrihuts physiologjiques, 
une lésion^ identique quant à S4 Uc^ture, provoque naturellement des phéno- 
mènes différents, selon rôle fonctionnel de la partie où elle siège. Je décrirai 
donc en hloc : la myélite cunoNiguEet la sclérose spinale antêro-L/vtérale^ c'est- 
àr-dire le» lésions inflammatoires qui sont cliniquement caractérisées par la 
jaarap/ègie chronique; puis j'étudierai dans le chapitre suivantla sclérose spi- 
HALE POSTÉRIEURE, qui est cliniquementcaraciérisée par le syi^ptôme connu 
8QUS le nom i'ataxic locomotrice. 

Un mot d'aborcl sur l'étiologie qui, je le répète, est la même dans les deui 
formes. 

ÊTIOLOGIE. 

L'influence de Vnge et du seœe est si peu marquée qu'elle mérite à peine 
de figurer dans l'étiologie ; cependant les formes scléreuses sont plus fré- 
quentes chez les individus du sexe masculin, et pendant la période de >ingt 
à quarante-cinq ans. L'action de l'hérédité est positive, elle se manifeste de 
deux manières : tantôt la maladie est léguée sous la même forme, c'est- 
à-dire que plusieurs membres d'une famille sont atteints de myélite chro- 
nique ; tantôt c'est simplement une prédisposition générale aux maladies des 
centres nerveux qui est transmise; il n'y a pas de myélite chez les ascendant», 
mais il y a une maladie quelconque de l'appareil cérébro-spinal. L'inflam- 
mation chronique de la moelle est favorisée par toutes les circonstances qui 
provoquent des congestions vers l'organe , à ce titre ïonanisme, les iopccs 
vénériens (surtout le coït debout), les accouchements répétés sont des causes 
puissantes de la maladie ; il en est de même du /V-oiVI, et il faut entendre par 
là non-seulement l'impression passagère d'un refroidissement accidenteK 
mais l'action persistante, résultant de l'habitation de logements froids et 
humides« 

Quatre maladies présentent la myélite chronique au nombre de leurs 
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manifastatiqns possiblos) co sont, par ordre de frëquenoe déoroissante, le rhu- 
nmtU^ne, l'akoolisme, la goiUte et la syphilù. Ces faits sont asses rares; plus 
rares encore sont ceux qui établissent l' influence pathogéniquo de la suppres- 
sion d'une maladie cutanée habituelle (répercussion). Il est pourtant (juelques 
observations qui démontrent tout au moins la coïncidence de ces deux phé- 
nomènes, développement d'une myélite chronique^ scléreuse ou non, après 
la disparition pi^voquée d'une maladie chronique de la peau. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 

Hawiollisseaient . — Chez les individus qui ont succombé à une myé- 
lite chronique, on trouve tantôt des foyers de ramollissement (l), tantôt de 
la sclérose pure. La première lésion me semble plus rare que la seconde ; 
mais des faits plus nombreux sont nécessaires pour juger la question. Ces 
foyers ne diffèrent pas de ceux que nous avons étudiés en traitant de la 
myélite aiguë, seulement ils sont parvenus à une phase plus avancée, ils 
sent décolorés et en pleine régression; il n'est pas rare d'observer à leur 
niveau une induration périphérique qui les circonscrit plus ou moins nette- 
ment, cette induration est due à une sclérose limitée, et la coexistence de 
ces altérations sur le même point est une preuve certaine de l'origine 
inflammatoire dti ranioUissement. Dans d'autres cas, les méninges sont 
injectées, adhérentes au niveau de la lésion, et la pic-mère présente un 
épaississe ment notable qui se retrouve dans les prolongements qu'elle donne 
à la nïoellc ; cette méningite scléreuse liniitée est encore un bon argument 
en faveur de la myélite chronique. Mais lorsque ces deux témoignages font 
défaut, la conclusion est plus difficile ; il est bon de se souvenir en tout cas 
qu'il y a ici trois causes d'erreur : le ramollissement par imbibition séreusoj 
le ramollissement cadavérique (ils ne sont ni Tun ni l'autre en foyers cir- 
conscrits), et vraisemblablement le ramollissement ischéniique ; ce dernier 
ne peut être éliminé qu'après examen minutieux de l'état des vaisseaux 
spinaux. 

Sclérose antéro-latérale (2). — Circonscrite, étendue ou diffuse, la 

(i) Voyei U bibliogrHpliie de la myélite aiguu ; eu outre Vogt, Ueber di$ Erwei* 
chung des Gehim.'i und fiùckenmnrkes. Heidelbcrg und Leipzig, 18^0. — Caxeber, 
i^Un' Meningitù spina/is cJironica wid MyelUis (Wûrtenib, Correspofidcni'BlaU, 
|862). — KiacHHSiM, Ueber Kntzûndung des Rikkenmarki . Wiirzburg, iâi64. 

(2) Si Ton veul avoir une vue exacte et complète des faiU et des travaux qui se rat- 
Ucdcnt à U scUbose iMKRd- latérale de la moelle (pour la postérieure les faits ne se 
comptent plus), il est uécessairc lie tenir compte des observations de sclérose cérébrale 
diuis lesqifcUesla lésion dépassant les limites de Tencéphule intéressait aussi les régions 
rachidiennes de la moelle ; on arrive alors au tableau suivant : CRUVSiLmER (3 obs. 
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lésion, lorsqu'elle est ancienne, peut être reconnue par l'œil nu à l'augmen- 
tation de consistance du tissu, et à sa teinte d'un gris fauve ; cette teinte est 
homogène si l'altération est très-ancienne, elle est coupée de stries blan- 
ches dans le cas contraire. Ces stries sont les fibres nerveuses dissociées 
et brisées, mais encore persistantes, la masse de couleur grise est le tissu 
nouveau (morbiformation conjonctive) condensé, épaissi et induré ; de là le 
nom de dégénérescence grise donné à la lésion, à une époque où ses carac- 
tères intimes étaient moins bien élucidés. Les méninges sont fréquemment 
adhérentes, et la pie-mère est épaissie, surtout dans ses couches profondes 
et dans les prolongements qui l'unissent au réseau conjonctif intra-médul- 
laire ; la prolifération a porté alors simultanément sur la partie extrinsèque 
(septum cortical de Goll) et sur la partie interstitielle de la gangue conjonc- 
tive, il y a une méningo-myélitc scléreuse ; cette double altération existe 
dans le plus grand nombre des cas. Dans la sclérose diffuse ancienne chaque 
noyau reproduit en petit les dispositions macroscopiques précédentes, mais 
dans cette variété les méninges sont plus souvent intactes. 

Lorsque la lésion est moins avancée, elle peut échapper complètement 
à l'œil nu, mais 1' examen microscopique révèle d'importantes modifications. 
Les parois des petites artères et des capillaires sont épaissies par des 
couches superposées de petites cellules arrondies ; les cellules de la névro- 



persoun., 4 rapportées), Soyaux multiples. — Garswsll (1838), Noyaux multiples 
(pas d'exam. microsCop.). — Dumville (1846), Protubérance^ corps olivaires et moelle 
allongée (examen microscopique insuffisant). — Hirsch (1854), hémisphères, parois 
des ventriculesy protubérance, moelle (pas d'exam. microscop.). — Goldscumidt et 
CoH5 (1855), Cervelet, épendyme^ pont de Varole, induration générale de la moelle 
(pas d'exam. microscop.). — Frerichs-Vale^tiner (1856); — I. Pédoncules cérébraux 
olives, épaisseur de la protubérance et de Vallongée (exam. microscop.) ; IL Indura^ 
tion générale^ parois ventriculaires, protubérance^ moelle, noyaux multiples (exameo 
microscop.). — Tûrck (1856), Cordons latéraux et antéro- latéraux, racines anté' 
rieures, trois cas, dont un avec atrophie des spinaux et des hypoglosses (exam. 
microscop.). — Demme (1859) , Cordons antéro- latéraux (exam. microscop.). — 
RI5DFLE1SCH (1863), Voâtc, corps calleux, centre ovale, cordons antérieurs {exam, 
microscop.). — Levden (1863), Hémisphères centre ovale, cervelet, protubérance, cor^ 
dons antérO' latéraux (exam. microscop.). — Leyden (autopsie de 1861), Noyaux 
multiples, lésion prédominante en arrière (exam. microscop.). — Frommaxk (1864), 
Totalité du segment lombaire, lésion commençante (exam. microscop.). — Zehiei 
(1805), Lésions multiples de r encéphale, cordons antéro-latéraux, surtout dans la 
région cervicale (exam. microscop.). — Charcot (1865), Cordons latéraux (exam. 
microsc). — Vulpia5, Guarcot(1866), Noyaux multiples et diffus (exam. microscop.). 
— Cbarcot et 0RDE!fSTEi5 (1867), Lésions du cerveau, pyramides antérieures f cordons 
antéro'lat&aux ; II, Protubérance et bulbe. — Morris, Weir et MrrcHSLL (1868), 
Plaques sur les cordons antéro^latéraux. 
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glie sont augmentées de volume ^ et leui's prolongements sont dilatés; 
les noyaux sont gros et entourés d'une couche de protoplasma^ en même 
temps ils sont accrus en nombre, la cellule en contient de deux à dix, qui 
sont englobés dans une masse commune, ou qui sont environnés chacun 
d'une couche propre ; dans ce cas, chacun de ces noyaux se présente comme 
une cellule détachée de l'enveloppe et du contenu du corpuscule conjonctif 
primitif. Par suite des progrès de la multiplication nucléaire, les noyaux 
sont poussés dans les prolongements des corpuscules conjonctifs, et ces pro- 
longements eux-mêmes deviennent aussi plus larges en même temps que 
leurs anastomoses sont plus visibles. Un peu plus tard, le réseau anastomosé 
des prolongements conjonctifs présente une réplétion nucléaire complète 
et régulière ; tout le teiTitoire est comme injecté de noyaux, et c'est aussi 
par une accumulation anormale de ces éléments que se distinguent les 
points où siégeaient les cellules originelles. Lorsque les méninges sont 
prises, ce qui, je le répète, est le cas ordinaire, la prolifération nucléaire 
est observée dans la pie-mère, parfois aussi dans l'arachnoïde ; elle ofiVe 
du reste les mêmes caractères. Les cellules sont grossies, les noyaux multi- 
pliés arrivent dans les prolongements qui se dilatent, et ces prolongements^ 
comme les cellules, sont remplis et distendus par du protoplasma; on 
trouve en outre dans la pie-mère, principalement autour des vaisseaux, une 
couche épaisse de cellules fusiformes à .noyaux multiples, qui occupent 
aussi, mais en plus petit nombre, les gaines des radicules nerveuses après 
leur sortie de la moelle, et les pit)longements que la pie-mère envoie dans 
la substance blanche de l'organe. Telles sont les altérations du début, j'en ai 
emprunté la description à Rindfleisch et à Frommann, qui les a étudiées 
avec une précision remarquable (1). Avec ces lésions, qui peuvent être con- 
sidérées en bloc comme une formation de noyaux et de cellules conjonc^ 
tives, apparaissent de très-fîns éléments ûbrillaires qui font saillie aux 
extrémités des coupes, et se comportent comme le tissu élastique; ces 
éléments proviennent vraisemblablement de la substance fondamentale 
amorphe de la névroglie (Rindfleisch) ; enfln, d'après ce dernier observâ- 

(1) Le cas de Frommann, consigne dons la première partie de son ouvrage sur la 
moelle porte le tilre de Myelo-meningitis chronica. Le processus a été rapide et le 
malade (clinique de Frcriclis) a succombé avant la période d'induration ou de sclérose 
proprement dile; mais le caractère des lésions, l'absence totale de ramollissement , 
ratropbic des éléments nerveux par compression, l'analogie que présentent dans leurs 
points fondamentaux les descriptions de Frommann et de Rindfleiscb démontrent bien 
la sclérose commençante; c'est bien là la myclo-mcningite interstitielle dont la sclérose 
ou induration est le dernier terme. Ce qui distingue le fait de Frommann, c'est qu'il 
tait connaître les caractères de raltcration à une période initiale, que Ton a bien rare- 
ment l'occasion d'observer. 

JACCOUD. I. — 21 
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teur^ tout le tissu malade est imbibe comme une éponge par un liquide 
visqueux, légèrement coagulable dans l'eau, et qui renferme des noyam et 
do petites cellules uninucléaircs. Sous l'influence d'une pression latérale, 
ce liquide est projeté à la surface des coupes fraîches, donnant ainsi nais- 
sance à la formation épendymoïde de Rokilansky ; dans le fait de Frommann, 
il n'y avait pas de liquide iniercellulaire. 

Par suite des modiOcations produites dans le réticulum qui les soutient, 
les éléments nerveux sont comprimés et atrophiés; les fibres perdent leur 
moelle qui subit la segmentation granuleuse, les cylindres axes pâlissent et 
présentent une grande transparence, souvent aussi une striation longitudi- 
nale» ou un aspect finement granuleux, que Frommann regarde comme le 
début d'une destruction moléculaii^ ; autour des fibres atrophiées, on trouve 
une grande quantité de globules formés par une matière huileuse coagulée. 
A mesure que l'atrophie des éléments nerveux se prononce, le tissu fibril- 
laire se développe et se rapproche graduellement du tissu conjonctif par- 
fait; des transformations régressives sont alors produites, des granulations 
graisseuses se déposent dans les interstices des tubes, et des corpuscules 
amyloïdes prennent naissance aux dépens des petites cellules uninucléaires 
du liquide visqueux dont il a été question (Rindfleisch). La résorption de ce 
liquide, favorisée par la rétraction des éléments conjonctifs, înarque le der- 
nier stade de la lésion ; le tissu malade ainsi desséché n'est plus composé 
que de fibres conjonctives immédiatement contiguês, dont le retrait inégal 
produit parfois des déformations partielles, et toute la masse prend un aspect 
gris fauve, qui lui donne souvent une grande ressemblance avec du verre 
dépoU(l). 

(i) Dans le cas de Frommann, qui concerne une sclérose circonscrite de la région 
lombo-dormie avec participation Je tous les cordons, cet émincnt observateur a constaté 
âne dégénérescence secondaire des fibres nenreuses au delà du foyer de ta lésion ; il 
a aUriboé cettâ altération à U propagation du trouble nutritif dans le sens de la coo- 
ductibittté pliysiologi<|ue. Cette lésion est l'analogue de celle qui a été signalée par Tûrck 
à la suite des altérations de Tencëphalo ou de la partie inférieure de la moelle. Lors- 
qu'elles sont anciennes, ces (légéiiéresoeiices 9ccondaires coïncident avec une augmen- 
tation de rélément conjonctif, de sorte que la ressemblance est grande avec la sclérose 
primitive ; d'après Bouchard, qui a consacré à cette question un travail remarquable, 
ces atrophies secondaires avec sclérose consécutive diffèrent de la sclérose atrophique 
vraie par les trois caractères suivants : 1* la moelle des tubes nerveux disparait par 
un travail diffd^rent de Tatrophie, à savoir par une transformation régressive, et avant 
d'être résorbée elle doit perdre nécessairement son aspect^ sa cohésion, et jusqu'à sa 
constitution chimique ; 2* dans la dégénérescence secondaire, on ne trouve pas de 
cyHudres axes dénudés ; 3« dans la dégénérescence secondaire^ les corps amyloïdes 
manquent ou sont en petit nombre. Ck; dernier caractère a peu de valeur, puisque les 
corps amyloïdes peuvent être rares ou absents dans la sclérose priroitire ; le second 
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Ainsi constituëe^ la sclérose occupe une étendue variable, selon qu'elle 
est circonscrite^ uniformément généralisée, ou diffuse. Abstraction faite àc» 
cas dans lesquels elle coïncide avec un foyer de ramollissement, la sclérose 
droonicrite est la plus rare ; j'en ai vu un bel exemple chez un paraplégique 
mort dans mon service à l'hôpital Saint-Antoine ; la lésion (qui avait été 
diagnostiquée) était exactement limitée au renflement lombaire dont elle 
occupait les cordons antérieurs en totalité, les cordons latéraux en partie. 
Dans le fait de Frommann, la sclérose occupait le segment lombaire et la 
portion inférieure de la région dorsale, elle intéressait à divers degrés touf 
les cordons blancs ; la substance grise n'était atteinte que dans la substance 
gélatineuse et dans la partie des cornes postérieures qui confine aux cordons 
latéraux. — Uniforme, l'altëralion envahit la totîdité ou la presque totalité des 
cordons homologues ; on la voit dans les observations de Tûrck occuper les 
cordons antérieurs seuls, les cordons antéro-latéraux, et les cordons latéraux 
conjointement avec les postérieurs (1) ; dans le cas de Oemme, la dégéné- 
rescence scléreuse atteignait les cordons latéraux et presque toute la sui^ 
stance grise. — Quant à la sclérose diffuse, elle est disséminée sous forme de 
noyaux isolés d'induration dans les diverses régions de la moelle, et elle 
coïncide avec des noyaux semblables dans le cervelet, le mésocéphale et le 
cerveau. On conçoit, du reste, que la lésion peut être uniforme dans une 
certaine étendue de l'organe et présenter ailleurs des noyaux diffus. L'état 
des racines nerveuses est variable, tantôt elles sont intactes, tantôt elles 
participent à la dégénérescence, et dans ce cas, l'atrophie peut porter sur 
l'ensemble ou sur une partie seulement des fflets radiculaires d'un même 
nerf, fnais il existe un rapport constant entre la lésion de la moelle et celle 
des racines, c'est-à-dire que si la scléix)se occupe uniquement les cordonf 
postérieurs, ce sont les racinet postérieures qui sont exposées à la dégéné* 



D est peut-être pas constant, car Frommann, dam («s fibres oenreuscf atteintes 
dairement, a «tMervé avec la destruction de la moelle la dégrradation et la dégénéres- 
cence d'un grand nombre de cylindres axes; reste le premier caractère sur la valeor 
duquel il est difficile de se prononcer aujourd'hui^ Bouchard a indiqué une réactiiNI 
qui permet de reconnaître rapidement la sclérose avant l'eiamcn microscopique; les 
points sclérosés se colorent plus facilement que le tissu sain par la teinture ammonia- 
cale de carmin. 

(1) Ces observations de Tûrck sont consignées dans son travail de 1850^ lequel a été 
plusieurs fois confondu avec ceux de 1851, 1853 et 1855 ; c'est une faute. Les mé- 
moires de 1851 à 1855 se rapportent aux dégénérescences secondaires de la moelle; 
le mémoire de 1856 a pour sujet les dégénérescences primaires de l'organe, et Tan- 
teur les oppose nettement aux altérations secondaires en essayant le diagnostic diC^ 
refttiel des deux ordres de lésions. Dans mon ouvrage sur les paraplégies (p. 245)» j'ât 
dé|à signalé, à propos de U scâécxise prtnûtive de U Bsoelle, celui des travaux de Tiircà 
qm l'y rapporte rétUemiêut, 
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rescence, tandis que ce sont les antérieures qui sont menacées lorsque la 
lésion siège dans les cordons antéro-latéraux. 

Dans certains cas, les lésions antéro-latérales coïncident avec des altéra- 
tions plus ou moins étendues dans les cordons postérieurs ; au point de vue 
clinique, ces faits complexes appartiennent à la sclérose antéro-latérale, ils 
sont étrangers à l'histoire spéciale de la sclérose postérieure. Du moment, 
en effet, que les cordons antérieurs sont touchés, la paraplégie devient le 
fait dominant ; le mouvement volontaire est aboli, et les altérations quaUta- 
tives de ce mouvement, qui sont le symptôme direct de la lésion posté- 
rieure, ne peuvent plus se manifester. 



SYMPTOMES. 

Le DÉBUT présente deux modalités, il est tout à fait lent et uniquement 
caractérisé par des troubles de motilité dans les membres inférieurs, ou bien 
il est marqué en outre par des symptômes d'excitation dans la sphère des 
racines postérieures et antérieures, c'est-à-dire par des douleurs fixes, irra- 
diées, ou en ceinture, par des fourmillements ou d'autres aberrations de la 
sensibilité tactile, par des secousses involontaires dans les membres, par des 
roideurs et des contractures partielles. Ce début actif est ordinairement lié 
à une méningite concomitante, et comme les membranes sont bien plus 
souvent altérées dans la sclérose que dans le ramollissement chronique, ce 
mode d'invasion peut déceler dans une certaine mesure la nature de la 
lésion : le début torpide appartient surtout à la myélite chronique en foyer 
de ramollissement ; le début avec phénomènes d'excitation est plus propre 
à la sclérose ; parfois même il y a dans cette dernière du malaise général et 
de la fièvre pendant quelques jours, et avec ces symptômes aigus on con- 
state un commencement de paralysie. 

Quels que soient les accidents initiaux, bientôt les phénomènes d'ARiNKSie 
dominent la situation ; ils débutent toujours par les membres inférieurs, et 
comme la lésion ne compromet que lentement les éléments neiTeux, la 
paralysie est elle-même lente dans ses progrès et demeure longtemps incom- 
plète ; au commencement elle est quelquefois si peu marquée qu'elle n'est 
pas appréciable dans la station couchée ; le malade exécute alors tous les 
mouvements, et ce n'est que par une observation attentive que l'on constate 
une diminution dans la force, ou dans la durée de l'acte musculaire. Mais 
l'individu se fatigue vite, il peine à marcher, il est contraint de se reposer 
souvent, et un peu plus tard il a conscience qu'il n'est pas solide sur ses 
jambes ; s'il a en outre de l'anesthésie plantaire, il ne distingue plus par 
le contact la nature des objets sur lesquels il marche ; il éprouve une sensa- 
tion uniforme de duvet ou de coton, et ses allures deviennent tout à fait 
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caractéristiques. La démarche diflere suivant le degré de la paralysie qui, 
tout en étant incomplète, est plus ou moins prononcée ; les variétés sont 
très-nombreuses, cependant pour une description didactique , on peut les 
ramener à trois types qui conduisent par une série croissante à la paraplégie 
complète. Dans le type le plus faible, le malade peut marcher sans autre appui 
qu'une canne, mais il éprouve une fatigue rapide et insolite qui n'est point 
en rapport avec le développement du système musculaire; de plus, il marche 
en fauchant; le mouvement d'oscillation par lequel le pied postérieur, après 
avoir quitté le sol, vient se placer au devant de l'autre ne s'accomplit plus 
comme à l'état normal dans un plan postéro-antérieur ; c'est par un arc de 
cercle à rayon plus ou moins long que le pied exécute ce temps de la marche ; 
une fois soulevé, il est projeté d'arrière en avant et de dedans en dehors, 
puis arrivé au point extrême de la courbe il est reporié de dehoi*s en dedans 
et d'arrière en avant, et après avoir décrit ce trajet curviligne il retombe 
passivement sur le sol, qu'il atteint par tous les points de sa longueur simul- 
tanément. Avec celle projection curviligne excentrique des pieds, on observe 
une oscillation cadencée, une rotation alternative exagérée des deux moitiés 
du bassin. — Dans un second type, le malade peut se tenir debout sans appui, 
il peut même fkire quelques pas, mais il chancelle et il marche sans soulever 
ses pieds ; c'est par le glissement de toute la plante sur le sol qu'il exécute 
celte espèce de progression ; dans quelques cas, le mouvement de soulève- 
ment caractéristique de la marche normale n'est pas totalement aboli, le talon 
est encore soulevé, mais l'avant-pied ne quitte pas le terrain, et c'est par un 
mouvement de glissement sur l' extrémité antérieure du pied que le dépla- 
cement est effectué. Dans ces formes de paraplégie incomplète, on constate 
souvent un écariement insolite des deux pieds, lequel a pour effet d'élargir 
la base de sustentation et de faciliter l'équilibre, devenu instable, en raison 
de l'afTaiblissement de l'innervation motrice. — Dans le troisième type, la 
paraplégie est bien près d'être complète ; le patient ne peut faire un pas 
ni même se tenir debout ; mais lorsqu'il est couché il peut encore imprimer 
à ses membres inférieurs des mouvements de déplacement, ou des mouve- 
ments partiels. 

L'existence de rANESTiiKsiE plantaire modifie notablement la démarche des 
individus affectés de paraplégie incomplète. La sensibilité cutanée plantaire 
étant une condition primordiale de l'équilibre dans la station debout, la 
marche est hésitante, souvent chancelante ; les malades buttent contre le 
moindre obstacle qui fait saillie à la surface du sol ; tantôt ils le frappent 
trop violemment parce que le mouvement d'extension qui opère le déploie- 
ment du membre a été trop énergique ou ti*op prolongé ; tantôt au contraire 
ce mouvement est insuffisant, et le membre, qui n'est plus soutenu au 
moment où il atteint le sol, se fléchit outre mesure dans ses articulations, le 
tronc s'incline biiisquemenldo ce côté, et comme ces phénomènes se passent 
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alternativement dans les deux membres, le corps décrit des oscillations très- 
mai'quëes de droite à gauche et d'avant en arrière (1). 

La marche sur un plan ascendant ou descendant est plus difQcile, plus 
iirëgulière encore ; quant à l'ascension et à la descente des escaliers^ elle est 
quasi impossible^ tout au moins ne serait-elle pas sans dangers si le patient 
no prenait un point d'appui avec ses mains sur le mur ou sur la rampe. Les 
troubles de locomotion résultant de l'anesthésie plantaire diminuent ou cessent 
lursquc le malade ne perd pas ses pieds de vue, parce qu'il supplée alors par 
les renseignements que lui fournissent les ^eux à ceux dont l'anesthésie Ta 
privé ; en revanche, l'occlusion des yeux exagère instantanément la difûcullé 
et l'incertitude du mouvement, souvent même le patient, bien qu'il soit 
ferme encore sur ses jambes, s'aiTête et refuse d'avancer ; privé de la sensa- 
tion du sol, privé du secours compensateur de la vue il redoute une chute 
qu'il prévoit imminente. Du reste, il est bon de noter que l'anesthésie plan- 
taire ne fait qu'exagérer les résultats de l'occlusion des ]feux; chez tout 
paraplégique, cette épreuve rend la marche plus lente, plus hésitante, plus 
difficile, mais en l'absence d'anesthésie, le rhythme de la démarche reste le 
même, l'équilibre persiste, la station debout est possible, la terreur de la 
chute fait défaut. 

Tels sont les principaux caractères de la paraplégie incomplète dans la 
myélite chronique ; relativement aux mouvements réflexes et ëlectriqves, je 
n'ai rien à ajouter à ce que j'en ai dit à propos de la myéUtc aiguë; le prin- 
cipe est toujours le même : ces mouvements persistent ou sont exagérés dans 
les parties paralysées, tant que la lésion, ramollissement ou sclérose, inter- 
rompt simplement la conductibilité motrice volontaire (influence cérébrale), 
sans anéantir, par une désorganisation profonde ou parla lésion des racines, 
l'action propre et indépendante de la moelle (influence spinale). L'abolition 
persistante de ces mouvements à un moment quelconque de la maladie est 
donc le signe que la lésion a intéressé les pariies centrales de la moelle ou 



(1) Dans ses remarquables expériences, Heyd a mesure, au moyen de l'enregistreur 
graphique de Vicrordi, la différence que présentent les oscillations du tronc pendant 
U marche, selon que la plante des pieds est privée ou non de sa sensibilité. Il a opéré 
sur lui-même en produisant l'anesthésie plantaire, soit au moyen de rapplication locale 
du chlororormc, soit au moyen de la réfrigération. A Pétat physiologique, des diamètres 
maiima de la courbe tracée sur le papier étaient de 31 '"■",6 pour ro9cillatl6n Utérale, 
et de 88™°*, 2 pour Toscillation antéro- postérieure; lorsque Tancsthésie plantaire était 
absolue des deux côtés (ce qui était plus Tacitement obtenu avec Teau froide qu'avec 
la chloroforme), le diamètre de U courbe figurant roscillation latérale était de 
92 millimètres, celui de l'oscillation antéro- postérieure atteignait 73. 

Hbtd, ùer Tatisinnder Fussohle als Aequilibrirungsmittel des Kôrpert beim Stehen. 
Tûblogeo, 1862. 
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les racines nerveuses. Or comme la myélite en foyer atteint plus souvent 
que la sclérose les parties profondes de l*axe spinal^ comme la sclérose d'auti-e 
part est loin d'altérer constamment la totalité des filets radiculaires, Taboli- 
tion des mouvements réflexes et électriques est une présomption en faveur 
du ramollissement. Il en est de même et pouf les mêmes raisons de Tatro- 
rai£ des muscles paralysés. 

Des troubles de motilitë tout spéciaux analogues à ceux que nous avons 
signalés dans la sclérose encéphalique peuvent être observés dans la myélite 
scléreuse^ aussi longtemps du moins que la lésion n'a pas complètement 
atrophié les éléments nerveux ; ces désordres sont des contractl'res passa- 
gères ou pemstantes, des crampes et des roidei'rs paroxystiques dans les 
parties paralysées ; signes de Tirritation des racines antérieures ou de leurs 
origines intra-spinales, ces phénomènes surviennent parfois avec toute l'ap- 
parence de la spontanéité^ sans excitation antérieure appréciable ; dans 
d'autres cas, ils ne se montrent qu'à l'occasion des mouvements volontaires 
ou communiqués. C'est aussi dans ces circonstances que se montre le trem- 
blement; mais ce symptôme, qui dénote raflaiblissement de Texcitabilité 
des éléments kinédosiques, appaiiient à la sclérose du mésocéphale plutdt 
qu'à celle de la moelle proprement dite. 

La constipation et la difficulté d'uriner peuvent précéder de longtemps 
l'incontinence ; celle-ci n'est précoce que lorsque la lésion porte d'emblée 
sur le renflement génito-crural. La fonction des sphincters reste quelquefois 
intacte malgré l'existence de lésions cervico-dorsales, pouiTu que celles-ci 
soient superficielles, d'où l'on peut inférer que le cordon cérébro-vésical 
occupe dans le système antérieur de la moelle une position plus profonde 
que les cordons des membres inférieurs (Rollett). 

II est impossible de rien préciser quant à la durëe et à la marche de 
la myélite chronique ; elle peut tuer en quelques mois ( Frommann , 
Jaccoud); elle peut permettre une survie qui dépasse dix années ; entre ces 
deux extrêmes, le terme de deux à six ans parait être le plus fréquent. 
Quelle que soit la durée totale, la paralysie se complète plus tôt dans le 
ramollissement que dans la sclérose, et pour cette dernière c'est la variété 
difl^use qui présente d'ordinaire la marche la plus lente. La mort est amenée 
par l'ascension de la paralysie, par la cachexie spinale (atrophie des mus- 
cles, eschares, dépérissement) ou par quelque complication (cystite, pleuro- 
pneumonie). — La gué'ison n'est point démontrée, on n'en conçoit même 
pas la possibilité en raison de la destruction des éléments nerveux dans 
toutes les formes de la myélite chronique. 



S2S MALADIES DE LA MOELLE ËPINIËRE. 

DIAGNOSTIC. 

Le diagnostic iti toto est contenu dans la description qui précède^ il n'y 
a pas lieu d'y revenir ; je veuK simplement grouper ici les principaux carac- 
tères qui diffërcncient les divei^es formes anatomiques de la maladie. Tor- 
pide et silencieux dans le ramollissement chronique d'emblée, le début est 
actif, parfois fébrile dans la sclérose; l'abolition des mouvements réflexes et 
électriques, l'ati^ophie des muscles sont plus précoces et plus ordinaires 
dans la première forme que dans la seconde. Une fois la maladie confirmée, 
les contractures^ les crampes paroxystiques ou non, appartiennent à la 
sclérose plutôt qu'au ramollissement; ces symptômes ont une signiGcation 
plus positive encore s'ils n'apparaissent qu'au moment de l'exécution du 
mouvement volontaire. La marche est lente dans toutes les foimes; mais 
dans le ramollissement la paraplégie est plus rapidement complète, et l'on 
n'observe pas les poussées congestives qui, dans la sclérose, interrompent 
comme des épisodes aigus les allures calmes et silencieuses de la maladie. 
Une fois la sclérose reconnue, ou peut rechercher si elle est uniforme ou 
diffuse ; cette question est plus facilement résolue que la précédente. Dans 
la sclérose diffuse ou en plaques, la paralysie, quoique débutant par les 
membres inférieurs, atteint rapidement d'autres régions plus ou moins éloi- 
gnées, et bientôt la distiibution en est telle qu'une lésion unique ou uni- 
forme de la moelle ne peut absolument pas en rendre compte; nous retrou- 
vons ici^ce môme principe de diagnostic dont j'ai déjà montré la valeur en 
traitant de la sclérose encéphalique; d'un autre côté, le tremblement est 
propre à la sclérose diffuse, qui est d'ailleurs nettement caractérisée par les 
symptômes cérébraux qui l'accompagnent : ces symptômes, qui résultent 
de l'extension de la lésion aux organes encéphaliques, sont des ti*oubles de 
l'intelligence et des sens, et des phénomènes de paralysie (l'embarras de la 
parole est un des plus fréciuents) dans la sphère des nerfs crâniens. 

TRAITEMENT. 

J'ai visité les stations thermales les plus riches en paraplégies chroniques, 
j'ai vu Ragatz, Wildbad et Gastein ; là j'ai interrogé bon nombre de patients 
dont la myélite était compliquée de cautères ou de moxas, et je n'en ai pas 
rencontré un seul qui eût constaté la moindre amélioration à la suite de ce 
traitement rigoureux ; ces résultats négatifs concordaient si bien a^ec ceux 
que j'avais obtenus sur mes propres malades, que depuis loi-s j'ai totalement 
renoncé à l'emploi de ces moyens, comprenant le séton dans la môme 
exclusion. Je n'en dirai pas autant du fer rouge; la cautérisation ponctuée, 
superficielle, mais répétée plusieurs fois à d'assez courts intervalles, m'a 
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donne de bons effets ; je ne prétends pas avoir guéri par là des myélites 
chroniques, mais j'ai obtenu une amélioration réelle, et la marche des acci- 
dents a été momentanément enrayée. 

La belladone, intus et extra, le chloroforme en applications sur la colonne 
vertébrale, l'opium, sont les meilleurs moyens à opposer aux douleurs de 
la sclérose; mais le cas de syphilis excepté, la médication curatrice est 
impuissante; j'ai essayé les mercuriaux, les sels potassiques, le nitrate d'ar- 
gent et le phosphore sans avoir constaté jamais le moindre effet salutaire. 
L'hydrothérapie et les eaux minérales (voy. Méningite spinale) sont encore les 
moyens les plus efficaces, mais en somme le médecin ne^doit attendre que 
peu de succès de ses efforts. Il peut cependant être utile à son malade en 
surveillant avec soin l'évacuation de l'urine, et en prenant toutes les me- 
sures nécessaires (propreté, matelas à eau ou à air) pour retarder la forma- 
tion des eschares. Tant que l'électricité provoque des secousses musculaires, 
elle peut être utile conimc palliatif, parce qu'elle favorise et active, au 
moyen de ce fonctionnement artificiel, la nutrition languissante des mus- 
cles ; mais elle ne doit pas être appliquée lorsqu'il existe des symptômes 
d'excitation. 

CHAPITRE VU. 

MVÉIilTE CHROIVIUVE POSTÉRIEVRE. — 8€IiÉRO§E 
liPllfAIiE POSTÉRIEURE. — TABES DORSlJ.%IiIS. 

A l'époque où l'on ignorait en France la lésion anatomique de celte 
maladie, elle a été désignée par un nom tiré de son symptôme dominant et 
de sa marche, c'était I'ataxie l(xu)Mutri(:e progressive. Cette dénomination 
symptomatique doit être abandonnée pour la désignation anatomique (1). 

(i) HuFELAND, Z)<?M«/i Journal^ 1826. — W. Horn, De tabedorsali prolusio, Berolini, 
1827. — E. Hoiiîf, Horn's Archiv, I, 1833. — Jacobt, Ex, iahis dors, epicrisi orna' 
tum, Berolini, 18d2. — Romberg , Lehrbuch der Nervenkrankheiten, etc. Berlin, 
1840, 1851, 1857. — STEnTHAi., Beitt^ge zur Geschichie und Pathologie der Tabès 
dort. (Hufe/and's Journal^ 18^4). — BoriLLAro, Nosographie médicale. Pari», 1846. 
Gaz, kôpit., 1859. — Wijïderuch, Ilnndbuch der Paih. und Therap. Stuttgart, 1852, 
1854. — ToDD, Cycloptrdia of Annt, and PhysioLy etc. London, 1847. — Amberg, 
De tahn dorsuali, Berolini, 1855. — Remak, Compt. rend, Acad. se, 1856. — 
Galvanotherapie, Berlin, 1856. — Oesterreich. Zeiischr., 1862. — Bcrliner Klin. 
Wochens., 1864. — Duchenne (de Boulog^ne), De Tatarie locom, progressive {Arch. de 
méd,, 1858, 1859). — De Célectrisation localisée, Paris, 2« éilit., 1861.— Tbissisr, 
De rataxie musculaire (Gaz. méd. Lyon^ 1861, 1862). — Bourdon, Gaz, hebdom.^ 
1861. — Arcfi, gé/i. de méd., 1861, 1862. — Ei.se.xmansi, Die BewegungS'Atuxie, 
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L'étiologie est la même que celle de la myélite chronique en génénl ; 
quant à TanaiMule ipatholoKlqne (i), la lésion est semblable à celle deb 
sclérose antéro-lalérale, elle n'en diffère que par son siège et par sa distri- 
bution. Elle occupe les cordons blancs postérieurs avec participation pos- 
siblCy mais non constante^ de la substance grise et des racines nerveuses 
postérieures ; elle est uniformément et symétriquement disposée sur une 
longueur considérable de la moelle^ et en général elle décroît de bas en 
haut, de manière que les rubans de sclérose se terminent par une extrémité 
supérieure efûlée, qui est plus ou moins rapprochée de la région bulbaire 
ou qui atteint même parfois le plancher du quatrième ventricule et l'eDcé- 
pbale. Four des raisons que la pathogénie des symptômes fera connaître^ 
cette altération ne produit ses symptômes caractéristiques qu'autant qu'elle 
atteint les cordons postérieurs dans une étendue notable ; il faut en outre, 
nous l'avons vu, que la lésion soit isolée, c'est-à-dire qu'il n'y ait pas d'al- 
térations du système spinal antérieur. 

De même que la sclérose antérieure, la postérieure coïncide souvent avec 
des LÉSIONS DK l'kncépiiai^; mais, tandis que dans la première maladie cet 

Wieu, 1863. — Leyden, Die grnue Degeneration der hinteren Rùckemnarksstrânge. 
Berlin, 1863. — Friedreich, Ueber degenerative Atrophie der spiualen Hinterstrûngt 
{Virchow's ArcInVy 1863). — Carré (M.)* ^^ Cataxie locomotrice progressive, thèse 
lie Paris, 1862. — Nouveiies recherches sur Pataxie, etc, Paris, 1865. — TaoussEir, 
Clinique niéd. Paris, 1862, 1865. — Ruble, Klinische Mittheilungen. Grcifswald, 
1863. — AxEXFEiD, Pathologie de Requin, IV. Paris, 1863. — Arch. gén. de méd., 
1863, — Jaccoud, IjPs paraplégies et Pataxie du mouvement. Paris, 186i. — Topi- 
NARD, De tatasie locomotrice. Paris, 1864. 

(1) RoKiTAXSKY, Uebcr dus Auswachen der Bindegewebssuhstanzen {K, K. Akad. su 
Wien, 1854). — UeOer Bindegeujehxwucherung im Nervensystem. Wien, 1857. — 
TUrck, Ueber die Degeneration einzelner Rùckenmarksstrûnge, etc. Wien, 1856. — 
Jacobt, Steimhal, Romberg, Friedreich, loc. cit, — ScHULTE zu Craitwiniœl, De tahe 
dorsuali. Bcrolini, 1846. — Oertel, De myelophthisi sicca, Berolini, 1846. — Meyei» 
De tabe dorsuali. Berolini, 1847. — Bicke^bach, De tabe dorsuali. Beroliai, 1853.— 
GcLL, Cases ofParaplegia (Guifs Hospital Reports, 3« série, t, IV) — Kuhler, .S«çii 
Fûllâ von Rûckenmarks- Erkrankungen, etc. {Deutsche Klinik^ 1859). — Oioosu, 
Comp. rend. Soc. biologie, 1862. — Charcot et Vulpiaîi, Sur un cas d'atrophie du 
cordons postérieurs, etc. (Gaz. hebd., 1862). — Rindpleiscb, Hist. Détail zur grauem 
Dsgeneiation von Gelwm und Rùckenmark {Virchow*s Archiv, 1863). — EdwarM, 
Anat. paih. et traitement de Vntaxie, etc., thèse de Paris, 1863. — Cor!«il, Aiaxii 
locomotrice {Gaz. méd. P/7n>, 1864). — Skoda, Ueber Tabès dorsaiif (Wien» med, 
Zeit.y 1865). — Boi'CHARd, Des lésions anat. de Vataxie loc. progr. Lyon, 1865. -^ 
Clarke und Johnson, On a case ofDisease of the post. Columnt of the Cord. (Lancet, 
1865). — VuLPiAN, Note sur tétat des nerft sensitifs, des ganglion* spinaux et ém 
grand sympathique dans les cas de sclérose des faisceaux postérieurs de ia moelie^ eêc* 
(Àrch, de phystol., 1868). 
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lénODi encéphaliques ne prétentent dans leur distribution aucune fixité^ 
dam la myélite scléreuse postérieure elles sont remarquables, au contraire, 
par la constance de leur siège; elles occupent, sous forme d'atrophie plus 
on moins avancée, les parties ccphaliqucs du système spinal postérieur, 
notamment les pédoncules cérébelleux inférieurs, les corps rcstiformes et 
les couches optiques; on a rarement constaté l'atrophie des tubercules 
quadrijuDieaux, mais une bypcrémie plus ou moins généralisée de ce 
système a été plusieurs fois observée. Toutefois, c'est l'atrophie de cer- 
tains nerfs crâniens qui est la lésion la plus conmiunc ; elle intéresse tou- 
jours les mêmes nerfs, savoir, parmi les sensitifs, l'optique et l'auditif; 
parmi les moteftrs, les nerfs oculaires, particulièrement ceux de la troi- 
sième et de la sixième paires. L'altération des nerfs optiques siège tantôt 
en arrière, tantôt en avant du cbiasma, ou dans ces deux régions simul- 
tanément ; parfois elle est limitée à la papille, qui apparaît, à l'ophthalmo- 
scope, blanche, nacrée, comme aponévrotique, tandis que les trous de la 
lamina cribrosa sont agrandis, et que les artères présentent une diminution de 
?olume notable (1). 

Le SYMPATHIQUE ayaut ses racines dans la substance grise, on conçoit que 
ce système de nerfs puisse être altéré lorsque la lésion spinale dépasse la 
substance blanche ; cependant je ne connais que le fait de Donnezan qui 
démontre la réalité de cette présomption ; le lilet ii'icn qui part du ganglion 
cervical supérieur était atrophié (2) ; le ganglion lui-même n'offrait rien de 
particulier. 



(1) Il n*est pas facile d'établir une relation palhogéniquc entre la lésion fondameu- 
lale de la moelle et ces atrophies des nerfs crâniens ; pour les nerfs sensitifs qui repré- 
sentent en définitive les racines nerveuses de la portion ccphalique du système spinal 
postérieur, on peut à la rifoieur concevoir leur participation à une lésion qui frappe la 
presque totalité de ce système, ce serait là un fait analogue à Tatrophie du nerf scia- 
tique constatée une fois par Lcyden. Mais pour les nerfs moteurs, la difficulté est 
entière ; cet habile observateur invoque le voisinage des origines de ces nerfs avec le 
plancher du quatrième ventricule où ste termine parfois la sclérose spinale, mais outre 
que ce voisinage n'explique poiut le passage de la lésion du système postérieur ù l'an- 
térieur, il faudrait qu'il fut prouvé que toutes les fois que, les nerfs oculo -moteurs sont 
pris, l'altération de la moelle s'élève Jusqu'au calamus. Or, ce rapport est peut-être 
réel, mais il n'est point établi. 

(2) Les observations microscopiques de MM. Paulet, Villemin, Laveran, dit l'au- 
teur, permettent d'affirmer que la substance nerveuse était remplacée par un tissu 
llfninaire si abondant qu'il fallait un grand nombre de préparations pour distinguer 
quelques éléments nerveux altérés, tandis que sur un filet pris sur un autre sujet, 
dans toutes les préparations, on distinguait la structure nerveuse ; il semblait que le 
filet da comnauuicttion du grand sympathique fut devenu du tissu tendineux. — Uoii- 

[GiueUe hibdom,^ 1864). 
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Dans plusieurs cas^ les muscles ont été trouvés atrophiés en état de dégé- 
nérescence granulo-graisseuse. Comme cette lésion musculaire manque 
dans un grand nombre de faits^ elle implique quelque complication ajoutée 
à la lésion commune des cordons postérieurs, et c'est une présomption de 
plus en faveur de l'altération du sympathique. 

11 est digne de remarque que la sclérose postérieure peut, comme l'anté- 
rieure, coïncider avec des points de ramollissement. 



SYMPTOMES. 

Le désordre de motilité qui donne à la sclérose postérieure sa physiono- 
mie spéciale est une abolition incomplète (altération de Bendikt) ou com- 
plète de la cooi'dination motrice : le mouvement volontaire a Heu parce que 
les voies (système spinal antérieur) qui conduisent aux racines antérieures 
l'incitation cérébrale sont intactes, mais il a lieu avec des qualités mauvaises 
qui entravent l'accomplissement régulier de la fonction de locomotion 
(membres inférieurs) ou de préhension (membres supérieurs). Or, le mou- 
vement normal présente des qualités de deux ordres ; les unes peuvent être 
modifiées par la volonté, ce sont les qualités de force, de vitesse, de direc- 
tion qui réalisent la détermination intentionnelle du sensorium et varient 
avec elle ; les autres sont immuables et indépendantes de la volonté : elles 
consistent dans l'activité régulière et harmonisée de tous les muscles qui, 
soit par une action directe, soit par une action associée ou antagoniste, par- 
ticipent à la production du mouvement. Les qualités du premier ordre sont 
volontaires, elles relèvent de l'influence cérébrale ; celles du second ordre 
sont mécaniques, elles dépendent de l'influence spinale. En d'autres termes, 
les variations de force, de vitesse, d'ét^due, de direction, par lesquelles les 
actes moteurs sont adaptés à la détermination intentionnelle, sont l'effet de 
variations parallèles et volontaires dans l'incitation motrice cérébrale; 
Tenchaînement et l'harmonie des mouvements partiels qui concourent à 
l'exécution du mouvement voulu sont des actes mécaniques résultant fata- 
lement de l'action de la moelle, c'est une coordination automatique, qui est 
le produit d'une disposition organique préétablie. 

La COORDINATION MOTHicE, qui apparaît au premier abord comme un fait 
unique et indivisible, procède donc en réalité de deux opérations distinctes : 
la coordination volontaire ou cérébrale, la coordination mécanique ou spinaie. 

L'altération de ce dernier processus est le caractère pathognomonique 4,e 
la myélite scléreuse postérieure ; quant à la coordination volontaire ou céré- 
brale, elle est troublée ou intacte, suivant que le sens musculaire et le sens 
tactile sont perdus ou conservés ; c'est là un fait contingent et variable. 
Toutefois, en ce qui concerne la sensibilité musculaire, si l'on a soin de 
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l'explorer par la méthode exposëe plus loin, on la trouve bien plus souvent 
altérée que ne le disent les obsei-vateurs qui se bornent à une investigation 
moins précise (1). 

Les phénomènes qui spécialisent la sclérose postérieure , lorsque le 
désordre étant complet porte à la fois sur la coordination mécanique et sur 
la coordination volontaire, sont : la contraction exagérée des muscles qui 
exécutent un mouvement, la contraction intempestive des antagonistes, 
l'épuisement précoce de l'excitabilité motrice, des contractions involontaires 
pendant le repos, la station debout ou l'accomplissement des mouvements 
communiqués {désordre de la coordination mécanique), enfin l'impossibilité 
d'apprécier les qualités du mouvement et de l'adapter au but voulu, sans le 
secours de la vue {désordre de In rA)ordination volontaire) . 



(1) Depuis la publication de mon travail sur l'ataxie, quelques médecins français 
m*ont attribué une opinion qui n'est point mienne : ils ont avancé que je subordonne 
les désordres de motilité h. la perle de la sensibilité musculaire et tactile. Celte asser- 
tion m'a étrangement surpris, et cela pour quatre raisons : 1° le premier, j'ai établi la 
distinction capitale de la coordination mécanique opérée par la moelle, et de la coordi- 
nation volontaire opérée par le scnsorium à l'aide de la sensibilité musculo-tactile ; 
2* après Volkmann, \an der Kolk et Wagner, j'ai établi que la coordination mécanique 
résulte de la disposition organique préétablie dans la moelle ; 3^* le premier, j'ai essaye 
d'interpréter Tataxic mécanique par la perturbation des actes réflexes et des irradia- 
tions spinales; h** j'ai tellement eu à cœur de séparer l'ataxie mécanique de l'ataxie 
▼oloutaire qui résulte de l'anesthésie musculo- tactile que j*ai tracé le diagnostic diffé- 
rentiel de ces deux formes. Faut-il des citations textuelles; j'ai écrit page 98: la 
moelle épinière est l'organe de l'association et de la coordination des mouvements; et 
page 609, on peut lire comme résumé d'une longue analyse sur la. coordination, cette 
proposition catégorique : « La coordination motrice est subordonnée, en tant qu'ope- 
ration volontaire, à l'intégrité du sens musculaire et accessoirement à l'intégrité du 
sens tactile ; en tant qu'opération involontaire et mécanique, elle résulte des irradia- 
tions spinales et de la motricité réflexe. — On trouvera en outre (pages 650-654} le 
diagnostic différeutiel de Vataxie par défaut de coordination volontaire et de Vataxie 
par défaut de coordination automatique. — Kn présence de conclusions aussi claires, 
je me demande ce qui a pu donner lieu h la faute d'interprétation que j'ai signalée. 
Un des névropathologistes les plus distingués de l'Allemagne, le savant professeur 
Benedikt (de Vienne) n'a point commis cette erreur, et bien qu'il ait exagéré quelque 
peu le rôle que j'attribue au sens musculaire, il a parfaitement saisi et mis en lumière 
la théorie pathogénique que j'ai basée sur les irradiations spinales et les actes réflexes. 
Je suis heureux de lui en témoigner ici ma reconnaissance. 

Je ne suis pas moins satisfait de constater les progrès qu'ont faits en France et 
à l'étranger, depuis mon ouvrage de 1864, la doctrine de l'automatisme spinal et la 
théorie des troubles réflexes comme élément patbogénique de l'ataxie; je regrette 
seulement qu'on n'ait pas toii^ours respecté l'historique exact de cette question 
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Cela étant, la question pathogénique (1) se pose en ces termet : com- 
ment la sclérose alrophique des cordons postérieurs provoque*t-eUe cei 
symptômes caractéristiques? 

Ces cordons renferment : !• des fibres postéro-antérieures ou réfléchies 
qui, à travers la substance grise, unissent les racines postérieures aux 
cellules et aux racines antérieures (fibres réflexes ou excito-motriccs que j'ai 
appelées intermédiaires); ces fibres ont une action régulatrice sur l'eidUr 
bilité et sur l'excitation du système antérieur; 2^ des fibres qui aboutissent 
aux cases grises postérieures; elles appoHent à la substance grise les im- 
pressions périphériques; 3° des fibres longitudinales ascendantes qui con* 
courent à La transmission cérébrale des impressions musculo-tactiles ; U^ ils 
renferment peut-être des iibres centrifuges qui ont une action régulatrice 
directe sur le mode de la contraction musculaire (2). 



(1) AR0OLD, Die Lehre von den Reflexfunciionen. Hcidelberg, 1842. — Mtlub, 
Handbuch der Physiologie. Coblentz, 1833-1848. — Vulkva!!», art. ServenphysiO' 
hgie m Wagner'» Handv:ôrterbuch, Braunscbweig, 1844. — Spiéss, art. Krankhafte 
Siôéningen in der Thâtigkeit des Nervensyficm. Eod, loco^ 1846. — Henle, Handà, der 
fHiiion. Pathologie, II. Brnunschweig, 1853. — Bbowx-Séquard, Lectures on tke 
Phytioiogy and Pothology of Ihe central yervous System. Philadelphia, 186^. 
— Beseoikt, Ueber lâhmungsartige i^orungen der Motilitdt, etc. {Wiener med, 
Wochensch , 1862). — Bericht ùber die Sifzungen am 20 und 27 mai 1864 (HV 
chenàl, der Gese/L d, Aerzte zu Wien). — Hesultate der electriichen Vnters. und 
Bekandlung [Wiener med.-chir. Rundschau, 1864). — CanstatCs Jahresfterichi pro 
1865. — Jaccoud, loc. cit. — Cyon, Ueber den Ein/lms der hintercn Nervenxcurzeln 
alà Reg* au/' die Erregbarkeit der vorderen {fierich: der A', t^acfis. GesetU- der W., 
1865), citation de Beaedikt. 

(2) L'expérience qui tend à démontrer Texistence de ces fibres centrifuges est de 
Harless, et c'est Bcnedikl (de Vienne} qui Ta appliquée à la pathogénic de Tataiie loco- 
motrice ; la légilime autorité de son nom et de ses travaux me fait un devoir de repro- 
duire ici ses conclusions, mais je signalerai ce qu'elles me paraissent avoir d'arbitrtirt, 
même étant a/lmù le fait anatomique sur lequel elles sont basées. 

L'expérience fondamentale de Harlcss (relatée par Bcnedikt) est U suivante : il pro* 
voque des contractions musculaires par l'cxcitAlioa des racines antérieures, il enregistre 
ces contractions au luoyen d|i myograpbe pour en apprécier et en conserver la forme 
et rétendue ; puis il recberche les caractères que prend la contraction : \^ lorsque tel 
racines postérieures ont été préalablement coupées^ 2° lorsque le bout périphérique 
des racines postérieures coupées est artificiellement excité. Or^ la forme de la contrac- 
tion change après la section des racines postérieures, et le changement est double ; la 
contraction est plus tardive et elle est exagérée, mais l'excitation artificielle du bout 
périphérique de la racine postérieure redonne à la contraction ses caractères primitifs. 
De cette expérience^ Bencdikt déduit ainsi les conséquences. 

Cette ex^rience signifie : 1* que les racines postérieures favorisent l'excitabilité des 
racines antérieures, de sorte que la suppression de cette influence retarde la réponse du 
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Tonte rëserre faite de ce dernier élément qui n'est encore qu'un postu- 
phTsiologique et non pas un fait anatomique démontré^ la lésion 



muscle ; 2° que les cordons postérieurs exercent une influence directe sur le mode 
de la contraction musculaire, et que lorsque cette influence est détruite par la sectimi 
des racines postérieures, la contmction deirienl anormale dans son étendue ; 3* que 
l'eicitatioa aKificicIle du bout périphérique de la racine postérieure coupée restitue à 
la coBlniction ses caractères normaux. Cela étant, il n'y a d'autre moyen d'expliquer 
ces faits que d'admettre dans les cordons postérieurs des fibres centrifuges qui m ren- 
deataux muscles par les racines postérieures, etrèglmt les contraclious; c'est ce qu'ont 
admis, en elTet, tiarlcss et Cyon ; ces fibres cenlrirut^^es sont les fibres coordiuatrices 
par excellence. Or, le retard, la difficulté de la contraction, d'une par(^ son étendue 
trop grande, de l'autre, sont deux caractères fondamentaux de l'ataxie spinale ; mais 
fl y en a un troisième, c'est la contraction inopportune des muscles antagonistes ; à 
*élat physiologique, les muscles antagonistes de ceux qui se contractent, ne présentent 
qu'une tension active qui a pour efTet de modérer^ de régler la contraction. Chez les 
ataxiqaes, cette tension est souvent accrue au point de se transformer en une contrac- 
tion efficace qui trouble le mouTement primitif. Beuedikt cherche à montrer que 
l'eipérience de Harless rend compte aussi de ce troisième caractère : d'après lui, les 
ibres coordinatrices étant altérées par la lésion des cordons postérieurs, la tension des 
aaCagonistes est exagérée Jusqu'à contraction réelle, tout comme dans le fait expéri- 
meatal, la coulraction elle-même est amplifiée. 

U est bon de remarquer que cette interprétation ne ressort pas directement de 
l'expérience; celle-ci, en elTot, n'a trait qu'au motle de contraction des muscles direc- 
tement mis en jeu par l'excitation des raciues antérieures, elle est muette sur la con- 
traction des antagonistes. 

Abstraction faite de ce point de détail, la théorie dans son ensemble me parait sou- 
lever quelques objections importantes. L'expérience, qui lui sert de base, a été répétée 
tt n*t pas donné des résultats identiques ; or, cVst bien peu d'un seul fait expérimental 
pQfor j«stiffer Texisteiiee de fibres centrifuges dans les cordons postérieurs, dont la con- 
dfictibilité uniquement centripète est universellement admise. Veut-on passer sur ce 
premier point et tenir pour réelles les fibres coordinatrices centrifuges, l'assimilation 
tent4.« par Beoedikt se heurte contre une autre difficulté ; la lésion scléreuse a pour 
premier effet l'irritatiou fonctionnelle des élément:> nerveux, l'atrophie est une altéra- 
tion secondaire qui vient plus ou moins longtemps après. Or, fataxie expérimentale 
de Harless est produite par la section, c'est-à-dire par la paralysie complète des fibres 
coordinatrices ; elle ne peut donc rendre compte de l'ataxie pathologi(]ue précoce coïn- 
cidant avec des phénomènes d'excitation, laquelle révèle toute autre chose que la des- 
traclioB complète des élémeuts postérieurs. 

fnvoquera-t-on avec Beuedikt pour cette période ataxique irritative une irritation 
des fibres coordinatrices ? Je n'en vois guère la possibilité, car l'expérience moutre que 
l 'escilatiou des fibres coupées restitue à la coutractiou musculaire ses caractères nor- 
maux. Au total, le tait Anatomique n'est point certain, et l'adaptation pathologique 
qu'os veul en faire n'est pas entièrement conforme aux résultats de l'expérience 
invoquée. 
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des cordons postérieurs altère les qualités du mouvement parce qu'elle 
atteint les fibres réflexes régulatrices, du système kinésodique^ et les fibres 
centnpètes qui concourent h transmettre au sensorium la notion de l'état des 
muscles. La première lésion modifie l'excitabilité du système antérieur 
(perturbation réflexe) et la distribution de l'incitation cérébrale aux cléments 
de ce système (trouble des irradiations spinales) (1); de là les contractions 
irrégulières, intempestives et involontaires qui constituent l'altération de la 
coordination mécanique. La seconde lésion prive le sensorium des rensei- 
gnements que lui fournit la sensibilité musculaire sur les qualités et l'adap- 
tation du mouvement, de là la nécessité de la vue pour le contrôle des 
mouvements, c'est-à-dire la perte de la coordination volontaire. — On conçoit 
que les éléments des cordons postérieurs ne sont pas toujours intéressés tous 
à la fois, et cette circonstance rend compte des cas dans lesquels le désordre 
de la coordination volontaire fait défaut. C'est surtout au début qu'on la voit 
manquer ; plus tard elle est de règle, ce qui s'explique naturellement par 
la généralisation de la lésion; depuis que j'explore la sensibilité musculaire 
pai' la méthode spéciale qui sera exposée bientôt, je l'ai toujours trouvée 
compromise, et Rombcrg, qui juge de l'anesthésie musculaire par l'épreuTC 
de rocclusion des yeux, déclare que dans une pratique de vingt années, û 
n'a pas vu manquer une seule fois la perte du sens musculaire. Dans quel- 
ques cas, à l'inverse de ce qui a lieu d'ordinaire, ce symptôme est un phé- 
nomène de début; il précède l'incoordination spinale. C'est donc là, dans la 
palhogénie des symptômes ataxiques, un élément de premier ordre ; il n'y 
a pas de raison pour le négliger, mais il ne faut pas non plus méconnaître 
à son profit le désordre produit dans le mécanisme automatique de la moeUe 
par l'iiTitation et ensuite par l'atrophie des éléments postérieurs. Le pro- 
cessus pathogénique est complexe, et des deux conditions qu'il présente, 
savoir, la perturbation du mécanisme spinal et l'abolition du sens muscu- 
laire, la première est plus essentielle, plus fondamentale que la seconde : 
voilà le fait (2). 

Le DÉBUT de la myélite scléreuse postérieure n'est pas toujours le même; 
il a lieu par des douleurs, par des troubles de locomotion, par des désordres 
dans la vue ou dans la motilité des yeux, par des accidents du côté des 
organes génitaux, enfin par des symptômes gastro-intestinaux ; lorsque la 

(1) Le phénomène des irradiations spinales consiste dans la propagation de Tinciti- 
tion motrice à des éléments nerveux qui ne Tont pas directement reçue ; si, pour une 
cause quelconque, rexcitabilitc des éléments est accrue, l'excitation irradiée sera pha 
intense ou plus étendue; c'est là une des explications que l'on peut invoquer poor 
rendre compte de la contraction intempestive des muscles antagonistes. 

(2) Voyez, pour plus de détails sur cette question, mon travail sur raiaxie. Pin$i 
1864. 
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maladie commence ainsi par un phénomène unique, celui-ci peut rester 
isolé durant un temps assez long ; il est donc essentiel de ne jamais perdre 
de vue ces diverses modalités de l'invasion. 

Les douleurs présentent les deux foimes propres aux douleurs spinales : 
la constriction en ceinture et les in'adiations dans les membres ; ces der- 
nières sont connues depuis Rombcrg sous le nom de doiUetirs fiUguratUes ; 
elles reviennent par accès, et d'un point de la région cervico-dorsale elles 
se propagent avec l'instantanéité de l'éclair dans les membres inférieurs ; 
comme la douleur en ceinture, ces iiTadiations sont des manifestations 
excentriques qui témoignent de l'irritation des racines postérieures ou de 
leurs prolongements intra-spinaux. Ces phénomènes ne sont point spéciaux 
à la myélite postérieure ; s'ils y sont plus marqués et plus précoces que 
dans les autres maladies de la moelle, c'est parce que la lésion, siégeant 
d'emblée dans les parties blanches postérieures, retentit plus directement 
cl plus promptement sur les racines qui les traversent. 

Les troubles de la motllicé dans les membres inférieui*s sont d'abord peu 
prononcés ; c'est une certaine difficulté à se mettre en marche, ou bien une 
fcitigue précoce, dont le malade s'étonne d'autant plus qu'il a conscience 
d'affecter à ses mouvements une plus grande somme de force musculaire. 
Cette fatigue a deux causes : l'excitation du système antérieur étant exagérée 
par le travail irritatif du postérieur, l'épuisement, toujours proportionnel à 
la dépense, devient plus rapide ; d'un autre côté, la perversion de l'inner- 
vation spinale enlève déjà à la marche son caractère automatique ; au lieu 
d'être un acte purement spinal, elle devient un acte cérébral, c'est-à-dire 
que l'attention est nécessaire à l'exécution du mouvement. Dans d'autres 
cas, l'altération de la motilité se révèle d'une autre manière ; cette fatigue 
anormale n'existe pas ou elle est inaperçue, mais le malade éprouve une 
difCculté très-grande à rester pendant quelques instants debout et immo- 
bile ; il est tel individu qui, pouvant encore niai'cher pendant plusieurs 
heures, ne peut conserver au delà de quelques minutes la station debout, 
sans osciller et éprouver une fatigue qui l'oblige impérieusement à s'asseoir. 
Souvent alors on observe des contractions dans certains groupes muscu- 
laires, surtout dans le groupe des fléchisseurs du pied sur la jambe ; ces 
contractions ne sont point des mouvements voulus dans le but de main- 
tenir l'équilibre, ce sont des mouvements involontaires qui le rendent plus 
instable ; parfois ces contractions réflexes des fléchisseurs sont assez puis- 
santes pour soulever l'avant-pied, et à cet instant le malade oscille. La dif- 
ficulté de l'équilibre statique coïncide qucbjuefois avec une sensation de 
vide, de titubation ou de chute inuninente qui trouble le malade et con- 
tribue à le faire oscillei* quand il est debout, mais ce symptôme n'a rien de 
constant, parce que l'aneslhésie plantaire qui le produit manque elle-même 
assez souvent. Les troubles de la motilité qui viennent d'être indiqués 

JACCOUD. f. — 22 
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dépendent tous de l'altération comuiençantc de la coordination spinale, 
et plus précisément de l'irritation des flbres régulatrices de l'excitabilité 
du système kinésodique. Comme phénomènes initiaux, ce sont de beau- 
coup les plus fréquents; parfois cependant, c'est la diminution de la sensi- 
bilité musculaire qui est le premier symptôme par ordre de date, et dan? 
ce cas la maladie se révèle d'une toute autre manière. Obligé par quelque 
circonstance fortuite de marcher dans l'obscurité, le malade s'aperçoit qu'il 
n'est plus le maître absolu de ses mouvements, ou du moins qu'il n'en a 
plus une conscience exacte, il hésite, trébuche, chancelle, et bien qu'il 
soit dans un milieu parfaitement connu, il n'ose faire un pas sans prendre 
un point d'appui sur les objets environnants ; avec la lumière, le trouble 
disparait. 

L'altération de la motilité s'aggrave fatalement, mais avec une rapidité 
très-variable ; aux phénomènes de début s'ajoutent plus tôt ou plus tard 
des contractions exagérées ou irrégulières qui transforment l'alaxie com- 
mençante en ataxie parfaite. A cette période d'état, qui est reliée à la pre- 
mière par une série de transitions insensibles, la marche du malade est 
caractéristique; il avance en tenant ses yeux fixés sur ses pieds, sa jambe 
est détachée du sol et lancée avec une brusquerie saccadée, elle décrit un 
arc de cercle plus ou moins grand, et pendant ce parcoui-s le membre est 
parfois agité follement par des secousses musculaires ; il retombe ensuite 
de toute la force de l'impulsion première sur le sol, qu'il frappe violemment 
du talon. Loi*sque pendant la progression le malade soulève, pour le rame- 
ner en avant, le pied postérieur, il heurte fréquemment son autre jambe ou 
celle de son guide, selon que la contraction involontaire et intempestive, 
qui altère l'acte fonctionnel, a poussé le membre en dedans ou en dehors. 
L'ataxique marche à pas pressés, il semble courir plutôt que marcher, et 
comme la percussion bruyante du sol par le talon revient à chaque pas, la 
mai'che, entendue à distance, ressemble à un véritable trôpignement. De tous 
les mouvements de locomotion, le plus difticile est le mouvement de rota- 
tion du corps sur lui-même autour de son axe longitudinal ; le malade 
oscille, (juoiqu'il ait la précaution de tourner sur ses deux pieds sans quitter 
le terrain ; il craint de choir, et l'événement juslilie parfois ses appréhen- 
sions. L'occlusion des yeux aggrave le désordre de la locomotion ; dans le 
cas d'anesthésie musculo-taclile, ces effets sont beaucoup plus marqués et 
ils sont accompagnés d'un sentiment profond de terreur; le malade ne 
sent plus ses membres, il n'a pas conscience du plan qui le soutient, il 
lui semble qu'il est suspendu dans l'espace et qu'il a le vide au devant de 
lui ; il pourrait marcher, il n'ose, tant il est dominé par la crainte d'une 
chute ininurdiale. Ces effets singuliers de l'occlusion des yeux résultent, je 
le répète, de l'anesthésie musculo-tactile, ils manquent, quel que soit le 
degré de l'ataxie, loi*sque la sensibilité est intacte. Si l'on se borne à placer 
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au deir'aiit de la poitrine du malade un objet qui lui masque complètement 
la vue do ses pieds, l'aggravation des symptômes est beaucoup moins pro- 
noncée que dans l'occlusion des yeux, qui sup[)rime du môme coup et la 
vue des pieds et l'action excitante de la lumière sur l'innenation. Cette 
particularité, signalée par Eisenmann et par moi, a été vérifiée par Bene- 
dickt ; cette influence <ie la lumière sur le système spinal postérieur est 
évidemment un pliénomène réflexe, et connue ce système a pour abou- 
tissant la couche optique, qui est le récepteur des imjiressions lumineuses, 
il est vraisemblable que cet organe est le centre de cette action réfléchie ; 
Bcnedikt nous apprend que cette opinion est celle de Meynert. 

Quand le malade est couché, il exécute facilement tous les mouvements 
qu'un lui commando, mais selon le degré de l'ataxie le mode d'exécution 
varie. Tantôt le mouvement est à peu [)rès régulier et ne dépasse pas le 
but, tantôt il présente une exagération ou une déviati(m involontaire, et la 
jambe subitement soulevée peut aller frapper les assistants par une projec- 
tion rapide, dont le patient n'est pas maître. A un degré plus élevé, il v a 
des mnuif.mvjits spimnLV mnsr excittUion volontaire pi'ènhthh'; ces mouvements 
varient «le forme, ce sont des contractures [partielles, des spasmes, un trem- 
blement incoercible, ou bien de véritables secousses convulsives qui peuvent 
occuper les quatre membres; cette dernière variété est la plus rare de 
toutes. Ces mouvements ont l'apparence de la spontanéité, mais ils ne sont 
point spontanés ; ce sont des uKtuvements réilexes [)rovoqués par le con- 
tact des membres inférieurs entre eux ou avec les objets extérieurs ; les 
impressions cemripètes issues de ce contact suffisent pour produire la réac- 
tion motrice dans le système antérieur, soit parce que l'excitabilité de la 
substance grise est accrue, soit parce que la partie afrérente de l'appareil 
réfleie est sous le coup d'une irritation continue qui augmente à l'arrivée 
l'intensité de ces excitations, si faibles au point de dé[)art. 

Loi^sque ces mouvements involontaires ont la forme de convulsions ou de 
tremblements généralisés, ils reviennent par accès plus ou moins raporo- 
chés; c'est là ce que quelques auteurs ont appelé épilepsie spinale. Au 
reste, les phénomènes de cet ordre ne sont point particuliers à la myélite 
scléreuse postérieure ; ils peuvent survenir toutes les fois qu'un processus 
irritatif exagère l'excitabilité ou l'excitation de l'appareil réflexe; ils dimi- 
nuent et disparaissent lors(iue l'atrophie des éléments nei-veux a succédé à 
la péiiode irritative. 

l^s nuturementa Hflv.rvs pr(»vo(|ués par les moyens ordinaires sont ordi- 
nairement accrus, il en est de même des monretnruts élevtiiqiies , que 
Benedikt a trouvés exagérés, principalement dans les périodes initiales de la 
maladie. Dans le même temps, la force musculatre paraît intacte si l'on n'a 
égard qu'à l'énergie de la contraction, qui est même quelquefois plus puis- 
sante qu'à l'état normal; mais si l'on tient compte du temps, c'est-à-dire de 
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la durée de la oontraclion^ elle se montre amoindrie^ de soiie que le 
travail utile du muscle (Renedikt) est en réalité diminué; la fatigue rapide des 
malades pouvait le faire prévoir; c'est, ici comme là, Tépuiscmcnt précoce 
qui résulte d'une excitation exagérée. Plus tard la force immédiate de la 
contraction diminue aussi, et cette impuissance secondaire devient assez 
prononcée pour que le malade ne se soutienne plus sur ses jambes, quoique 
il puisse encore leur imprimer des mouvements énergiques dans la station 
couchée. 

Lorsque la lésion envahit la région brachiale de la moelle, on observe 
dans les membres supérieurs des iiradiations douloureuses et des phéno- 
mènes d'incoordination motrice ; cette propagation est loin d'être constante, 
et elle est en général assez tardive. 

Indépendamment des douleui*s, la ««Balblllté peut présenter d'autres 
désordres, qui ne sont pas constants. Uanesthésie tactile, complète ou incom- 
plète, est de règle lorsque la lésion intéresse la substance grise ou les 
racines postérieures, sinon elle manque (observations de Friedreich) ; dans 
certains cas, la sensibilité cutanée est conservée, mais il y a un relard 
notable dans la perception, retard qui peut aller jusqu'à 30 secondes (Rom- 
bcrg). Cç phénomène n'est point propre à la sclérose |>ostérieure, il est 
observe toutes les fois qu'un obstacle occupe les voies de transmission sans 
en supprimer complètement la conductibilité. Lorsque la sensibilité n'est 
pas abolie dans tous ses modes, c'est la sensation de température qui 
persiste ordinairement ; aussi, loi*s(ju'on veut apprécier l'état de la sensibilité 
au contact ou à la pression, il faut avoir soin d'intei'poser un linge entre le 
tégument et le doigt, de peur qu'une impression de température ne soit 
prise pour une impression tactile. La perception pure et simple de l'excita- 
tion tactile ne démontre pas l'intégrité de la sensibilité, il faut encore que 
le malade, ayant les yeux clos, localise exactement le siège de l'impression 
périphérique. Enfin un examen complet de la sensibilité cutanée exige 
encore une autre série de recherches destinées à en apprécier la finesse ; 
il ne suffit pas, en efi'et, que le tact existe ; il ne peut être dit normal que 
s'il a consené la délicatesse de l'état physiologique. Ces investigations parti- 
culières ont lieu d'après la méthode de Weber, en voici le principe : sur une 
région du tégument externe on appliiiue simultanément les deux pointes 
mousses d'un compas gradué ; si les deux pointes sont extrêmement rappro- 
chées, une seule impression est perçue ; si elles sont plus écartées, chacune 
d'elles envoie pour son compte au sensorium une impression isolée, il y a 
donc deux sensations ; conséquemment le tact est d'autant plus délicat sur 
une région donnée «{ue l'écartement nécessaire pour la dualité de l'im- 
pression est moins considéAible. Weber a dressé des tables qui font connaître 
le degré moyen de cet écartenieiit pour les divei^ses parties de l'appareil té- 
gumentaire; à la plante des pieds, l'écart niininmm, qui donne deux pcrcei»- 
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lions, varie de 5 à 7 lignes (10 à 1/i""); or, chez plusieurs de mes malades 
l'impression n'était perçue double qu'avec un écartement de 20 à (lO"". 
De plus j'ai vu bien des ataxiques chez lesquels la sensibilité tactile^ étudiée 
par les pi-océdés ordinaires^ semblait complètement intacte^ tandis que 
l'exploration avec le compas la montrait notablement pervertie (1). Ce n'est 
qu'après ces nombreuses et délicates investigations que l'on peut se pronon- 
cer sur l'étal du sens tactile. 

D'après Roniberg, la perte du sms musrjilaire (impression qui donne au 
sensoriuni la notion de la contraction musculaire et de son degi'é) est con- 
stante dans le labes ; je ne puis me permettre une aftirmation aussi absolue, 
je dirai seulement qu'une fois la maladie constituée à sa période d'état, 
Tanesthésie musculaire est la règle, sous la condition qu'on explore cette 
sensibilité par la seule méthode qui peut en faire connaître le degi'é^ c'est- 
à-dire par la méthode de l'estimation pondérale imaginée par Weber, et 
apppliquée par lui aux membres supérieurs. Cet éminent physiologiste a 
conclu de ses expériences que l'homme sain peut, sans exercice préalable, 
différencier par la sensibilité musculaire des membres supérieui-s des poids 
qui sont entre eux comme 39 à 60. J'ai montré que cette sensibilité est 
beaucoup mohis délicate dans les membres inférieurs^ et que deux poids 
ne sont jugés différents que lorsqu'il existe entre eux un écart de 50 à 70 
grammes. Or, dans le tabès je n'ai jamais observé, à la période d'état, 
l'appréciation d'un écart aussi faible; (fuelquefois la différence perçue 
n'atteignant que 60 à 90 grammes, a pu à la rigueur cMre mise sur le 
compte des oscillations physiologiques ; mais en général, ce n'était que 
loi*sque les poids différaient entre eux de 100 à 150 grammes qu'ils étaient 
jugés avoir des valeurs pondérales distinctes. Dans un cas type h cet égard, 
le minimum de la différence perçue était à droite de 3000 grammes, à 
gauche de 2800. Cette méthode est incommode, peu prati(iue, je le recon- 
nais, mais je n'en sais pas d'autre qui puisse déceler avec précision l'état 
de la sensibilité nmsculaire (2). — Lorsque l'anesthésie musculaire est 

(1) Pour cet oxamcn, j'ai fait faire par M. Charricrc fils un compas qui répond, je 
iTois, à toutes les cxii^cnces de lu clinique. Il est long de 9 centimètres et muni d'un 
arc de cercle qui porte douze divisions; chacune de ces divisions, qui correspond à 
1 centimètre d 'écartement des branches, est partagée en quatre parties, de sorte que 
la graduation permet de mesurer les divers degrés de l'ouverture par quarts de centi- 
mètre. Ce ne serait pas assez s'il Tallait reconstituer avec cet instrument les cercles de 
la sensibilité physiologique de Weber, c'est surflsant pour l'exploration pathologique; 
l'arc de cercle est mobile et peut èlrc reployé sur les branches du compas qui présente 
ainsi un très-petit volume. {Les paraplégies et VataxiCy p. 679.) 

(2) \'mci le détail de mon procédé : j'ai deux sacs carres; le bord ouvert porte à 
chacun de ses angles un cordoii qui sert à flxer le sac au cou-de-picd ; la constrictloii 
doit être assez Torte pour qu'il n'y ait |kis de ballottement, et pour que le petit appareil 
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complète, les mouvements commandés ne sont ponctuellement exécutés 
que s'ils sont dirigés par la vue. En l'absence de ce contrôle, le hasard 
seul décide de l'exactitude du mouvement qui peut ne pas répondre du 
tout à l'ordre prescrit; parfois même le malade croit avoir obéi, alors que 
cependant il est resté parfaitement immobile ; si on lui rend T usage des 
yeux^ il reconnaît son erreur et accomplit aussitôt le mouvement demandé. 
La perte de la notion de position des membres dans la station couchée ne 
suffit pas pour démontrer l'anestbésie musculaire, car, s'il y a une anesthésie 
tactile complète, cette notion est également abolie, le patient perd ses 
membres dans son lit et les cherche avec ses mains. 

Dans les ORGANES des sens, ce sont les yeux qui sont le plus souvent atteint^ 
et parfois, dès le début ; on peut y observer trois ordres de symptômes : dcîs 
troMes visuels, résultant des lésions papillaires et rétiniennes ; ces troubles 
sont ceux de l'amblyopie commençante; ils ont une niarcbe irrégulière, inter- 
rompue parfois par de longues rémissions, et ils peuvent aboutir h la cécité 
complète. Ce sont, en second lieu, des désordres demotilité dans les muscles 
moteurs de Vœïl (paralysie de la troisième ou de la sixième paire, plus 
rarement de la quatrième). <le sont, enfin, les phénomènes connus sous le 

ne puisse pas glisser sur la jambe lorsque l'individu la soulève. Je place d'avance dan» 
chacun de ces sucs un poids différent; je fais coucl^er le sujet de manière que ses 
membres inférieurs dépassent de toute leur lonprueur le bord du lit; cela est facile s'il 
n'y a pas de montants aux extrémités. Dans le cas contraire, je fais coucher le malade 
en travers, un aide maintient le haut du corps. Les yeux étant alors bandés, je tixe 
le sac le plus léfjrer à l'un des cou-de- pieds et je prescris l'élévation de la jamhe; 
je laisse les choses en cet étal pendant quelques instants pour que l'impression suit 
parfaitement perçue, et je fais replacer le malade dans sa position première. Alors, et 
avec toute la rapidité possible, je substitue le sac plus lourd, et je recftmmence l'é- 
preuve; si le sens musculaire est intact, l'individu apprécie la difTcrence de poids par 
l'effort plus grand qu'il est obligé de faire pour le soulever et le porter avec sa jatnhe 
dans l'extension droite. Si, au contraire, la sensibilité musculaire spéciale est diminuée 
ou perdue, il faut donner aux poids un écart considérable pour qu'ils soient a pprécii-i; 
souvent même l'appréciation est fuite en sens inverse, et le poids le plus lourd est indi 
que comme le plus léger. 

Un autre procédé plus rapide consiste à fixer aux deux membres inférieurs des poids 
diiïércnts et à faire élever les deux membres simultanément ; en cas d'aue!>lhé>ie mus- 
culaire, le malade n'accuse aucune diir«;rence d'un coté ù l'autre, alors même que k» 
poids varient de 100 à 500 grammes et au delà. (Les paraplégies et Vatajcie, p. G72 
et suivantes.) 

Sans connaître mes expériences, E. Spiitli a appliqué la méUiode de l'estimation |)on- 
dérale à deux malades atteints de labes, et dans les deux cas il a constaté uue altéra- 
tion notable du sens musculaire. Chez l'un de ces individus, la dilTérenco des ôcn\ 
poids n'était perçue que lorsqu'ils étaient entre eux comme 1 est à 100. (E. Spath, 
Btitrâge zur Lehrevon der Tabès dorswUis. Tûbingen, i86A.) 
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nom de phémménes ocfilo-puinlluivas (1). Mais^ tandis que les doux premiers 
groupes de s>niplômes sont propres à la myëlite sclëreuse postérieure^ le 
troisième lui est commun avec toutes les maladies de la moelle qui, direc- 
tement ou indirectement, intéressent le centre cilio-spinal. Ces phénomènes 
oculo-pupillaires sont produits par l'excitation directe ou réflexe de cette 
région de la moelle qui donne naissance aux filets sympathiques du muscle 
radié de l'iiis^ et à ceux qui animent le muscle orbitaire infériem* de 
H. MuUer; ils consistent donc dans une dilatation anormale de la pupille 
avec saillie du globe oculaire ; ce dernitM* phénomène est moins fréquent 
que le premier. Comme tous les symptômes d'excitation, ces efl'ets sçnt pa- 
roxystiques, parce que l'épuisement succède à l'irritation anormale; aussi 
les voit-on siirvenir à intervalles variables, tantôt sans cause appréciable, 
ta|ilùl comme actes rélleves h la suite d'une ixcitation périphérique un peu 
vive. Ces phénomènes accompagnent d'ordinaire les accès de contractions 
involontaires ou de convulsions que pi'ovo(iue l'accroissement de l'excitabilité 
spinale, et ils (iisj)araissent dans les phases avancées de la maladie ; parfois 
alors ils sont remplacés par des suuplonies inverses qui dénotent l'inertie 
de la région ciliaire, c'est-à-dire par la constriction permanente des pupilles 
avec ou sans retrait du jilobe (»ciilaire; en raison du siège de la lésion, ces 
lignes d'inertie sont plus rares dans la myélite postérieure que dans l'anté- 
rieure (2;. L'ouiv est bien moins souvent altérée que la vue; cependant la 
surdité a été observée plusieurs fois. 

Les FONCTIONS oF.NrrALKs présentent des perturbations d'autant plus inté- 
ressantes qu'elles peuvent être aussi des symptômes initiaux et prémoni- 
toires; elles sont de deux ordres: tantôt, et c'est le cas le plus ordinaire, il 
y a spermatorrhée sans désirs, sans érection ni sensations >oluptueuses (ana- 
phrodisiej; tantôt il existe une excitation génésique plus ou moins forte, 
laquelle se traduit par des érections peisistantes, des pertes séminales noc- 
turnes avec sensation, et, parfois aussi, [)ar une puissance insolite dans la 
répétition et dans la rapidité de l'acte sexuel (Trousseau). Ces désordres ré- 
sultent de l'altération du centre génilo-spinal, qui est un des premiers points 
touchés; aussi n'est-il point raie de voir en même temps une dysurie qui 



(1) Siirnal/'S par KomlM>r>r, »'i> symplômcs ont êiê l>ii'ii Jtmliés i>ar Aiiil)or^ et, plus 
tard, par Kciuak, Voisin et imm <li>tin::u«.' «'oiifrrre et aini le «loi leur Dujariiin-Benu- 
inetz. 

Ambf.r*;, /)'• fa/jr rhrswi/i. neroliiii, isr).'). — V(»isi>', Phr/iotnc/nf onth-pupil/nires 
dans l'tiifLvh' lor, ^trwjir^isir,' {/^fizrffr hh'lninn'hnn\ ISti'l). — l)lJ.AnDlN-I3EAlMETZ, 
Sur les trouhlr< nculnir("< ihms /rt mn/mlfs- ff»' In f/toci/f [Soc. tnvil. d ohs,^ 1867). 

(2) Je les ai vus persister peudaut les deux dernières semaines do la vie chez une 
fomnic qui a sueeonibé à une compression do lu moelle causée p;ir une tumeur de? 
vertèbres cer>icales. 
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peut aller jusqu'à la rétention^ et une constipation tellement opiniâtre, que 
l'action des purgatifs, souvent nulle, est toujoui*s ralentie. 

Les rapports intimes du sympathique avec la moelle rendent compte des 
SYMPTÔMES GASTRO-INTESTINAUX (1), qui sout obscTvës chcz uu Certain nombre 
de malades : ce sont des vomituritions ou des vomissements souvent opi- 
niâtres, des douleurs cardialgiques, exceptionnellement de la diarrhée. Ces 
phénomènes ont cela de remarquable qu'ils roienncnt parfois sous forme 
d'accès, qui coïncident avec une exaspération dans les douleui*s fulgurantes. 
Du reste, pas plus que les symptômes ocuio-pupillaires, ils ne sont spéciaux 
à la maladie qui nous occupe; le vomissement, entre autres, n'est pas rare 
dans la myélite cei*vicale, j'ai eu soin de le signaler. Ce môme fait anato- * 
mique (origines du sympathique dans la moelle) explique Vatt^ophie muscu- 
laire, qui a été observée dans quelques cas de sclérose postérieure. 

Enfin, la similitude de la lésion avec celle de la méningo-encéphalite dif- 
fuse (paralysie générale) fait comprendre la coïncidence possible des deux 
maladies ; la modalité de ce rapport est double ; tantôt les symptômes de la 
lésion spinale apparaissent dans le cours de la méningo-encéphalite; tantôt, 
et c'est peut-être le cas le plus fréquent, la myélite scléreuse précède de 
plusieurs années le développement des premiers accidents cérébraux (2;. 

La marche de la maladie est lente et irrégulière ; il y a des périodes sta- 
tionnaires, des temps d'arrêt, parfois même des rémissions qui donnent l'es- 
pérance trompeuse de la guérison ; en outre, la progression des accidenUi 
se fait généralement par saccades ; de là, sur le fond continu des symptômes, 
des exacerbations paroxystiques marquées, soit par des accès de douleurs, 
soit par les phénomènes de la convulsibilité spinale ; après chacun de ces 
accès, les troubles de motilité sont d'ordinaire aggravés. La durée est très- 
variable; on a vu des individus survivre treize ans, quinze ans et plus; le 
tenue de six à huit ans peut être pris comme moyenne pour les cas dans 
lesquels la mort est le fait de la maladie spinale ; mais cette terminaison est 
souvent hâtée par quelque complication ; les plus fréquentes sont la pneu- 
monie catarrhale, la tuberculose, le catarrhe intestinal et la cystite. Lorsque 
la sclérose accomplit son évolution complète, la période ataxique proprement 
dite fait place, par une transition insensible, à une période torpidc carac- 
térisée par la diminution ou l'anéantissement de la force motrice, la perte 
de l'excitabilité réflexe et électrique, la diminution de l'élasticité des mus- 

(i) Delamarbe, Des troubles rjastriques dans tataxie iocomofrice pmgfessive, thèse 
de Paris, 18G6. 

(2) E. HoRîï's Archiv, 1833. — Baillarger, De la paralysie générale dans ses t^p- 
ports avec Vataxie locom, (Arch. des maladies ment., 1861. — Ann. méd.'psychol., 
1862). — Westphal, Tabès dorsualis und paralysis universalis progressive {Allg. 
Zeitschr. f. Psychiatrie, 1863). 
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des et leur atropliie, paifois, enliii, par rincoiiiincnce do l'urine et des 
matières, et par des altérations nutritives locales (eschares) semblables à 
celles qu'on voit chez les paraplégiques (1). Il est probable que, dans ce 
cas-là, la lésion s'est propagée à la substance giise, ou que celle-ci a perdu 
srtn aptitude fonctionnelle. 

Il n'est pas rare que le caractère fondamental de la maladie soit encore 
saisissable, môme dans celte phase ultime ; dans cette condition misérable, 
le patient, qui par surcroît est souvent aveugle ou sourd, peut encore im- 
primer des mouvements à ses jambes; l'influence cérébrale pei-siste, elle 
arrive aux muscles, mais l'influence propre Je la moelle est anéantie, par 
suite, la réaction motrice est insufflsante, l'excitabilité et la nutrition des 
parties subissent les altérations qui révèlent, dans tous les cas, la suspension 
pei'sistante de l'action spinale. C'est cette opposition que signalait si heureu- 
sement Spiess, il y a plus de >ingt ans, en caractérisant, dans les termes 
suivants, la maladie que nous venons d'étudier: u De même qu'au point de 
vue physiologique la paraplégie, par solution de continuité dans les couches 
spinales antérieures, est le type de la paralysie cérébrale, vu que l'absence 
de conductibilité empêche l'influence encéphalique d'arriver aux membres 
inférieurs; de même le tubes dorsualis est le tyi)e des paralysies spinales, 
parce que l'influence volontaire pei*sistant, l'atiTiphie progressive de la moelle 
annihile graduellement l'influence spinale. » En d'autres termes, dans les 
lésions antérieures, ce qui manque aux membres in férieui*s, c'est l'influence 
cérébrale ; dans les lésions postérieures, ce qui leur fait défaut, c'est l'in- 
fluence spinale. C'est précisément pour cela que ces dernières ne produisent 
leui"s efl'ets que si elles occupent une certaine longueur de l'organe ; pour 
supprimer l'arrivée de l'influence cérébrale, il suffit d'une interruption li- 
néaire dans les voies de transmission ; mais, pour anéantir l'influence spinale 
dans une région de la périphérie, il faut (|ue le segment correspoiulant de 
la moelle soit intéressé dans toute son étendue. 



(I) Lei« symptômes produits par l'altération de l'influcnec nutritive de la moelle ne 
sont pas tous aussi tardifs; il en est un, assez rare d'ailleurs, qui peut survenir dès la 
période initiale ou durant la période d'état, c'est celui que Cliarcot a signalé sous le 
nom d'arthiffpnthie. Ce symptôme, qui a un début subit, est constitué par un gonfle- 
ment étendu d'abord ù la totalité ou à la presque totalité d'un membre ; puis la tumé- 
faction se localise au niveau d'une jointure ; il n'y a ni tiè\re, ni rougeur, ni douleur, 
le cas de Bouchard est à ce point de vue une exception unique jusqu'ici. Cette affection 
articulaire disparaît au bout de quelques semaines, ou bien elle persiste et aboutit ù des 
désordres permanents dans la jointure. 

Charcot, Sur quelques arthropathies qui pardissenl déjyendre (tune lésion du cerveau 
ou de la moelle épinière {Arch. de phifiiolog,^ 1868). — Hall, Gazette des hôpitaux^ 

A SAQ 
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DIAGNOSTIC 

Les LÉSIONS cÉRÉBELLKL'SEs provoquciit paifois une incoordi/uitiuh motrice 
qui ne diffère pas de celle qui est produite par la sclérose postérieure ; les 
rapports intimes du cervelet et du système spinal postérieur sont la raison 
de ce fait. Ce n'est pas dans les caractères propres de l'ataxie que le dia- 
gnostic différentiel doit être cherché, c'est dans sa distribution et dans les 
symptômes (jui coïncident avec elle. L'ataxie cérébelleuse occupe d'emblée 
les membres inférieurs et les supérieurs, ceux-ci sont atteints, comme ceux-là, 
par les irradiations douloureuses; il y a une céphalalgie occipitale presque 
constante et de la^ contracture persistante dans les muscles de la nuque; on 
a vu (Hérard)la maladie débuter par des modifications notables dans le ca- 
ractère et les facultés airectives. Dans d'autres cas, ce n'est pas une ataxie 
motrice véritable que provoquent les lésions du cervelet, c'est un désordre 
particulier dans l'équilibration, (ie phénomène, connu sous le nom de titU' 
bation cérébelleuse, est reconnaissable aux caractères suivants : la tilubalion 
porte sur l'ensemble du corps, il y a des oscillations générales qui rappellent 
la station et la démarche des individus atteints d'ivresse, un équilibre émi- 
nennnent instable remplace l'équilibre stable de l'état physiologique. Ces 
désordres coïncident avec une sensation de vertige, et, parfois, avec une 
illusion rotatoire qui fait croire aux malades que leur propre corps ou les 
objets environnants sont animés d'un mouvement de rotation ; du reste, les 
divers mouvements nécessaires pour l'accomplissement de l'acte de loco- 
motion restent intacts, la dissociation de l'harmonie préétablie entre les 
groupes musculaires fait défaut, il en est de même des contractions invo- 
lontaires. 

Dans la.MKMNGo-ENci^.piiALiTfc: niFFi SE (j'entends celle (lui n'est pas compliquée 
de sclérose spinale), le désordre de jnotilité qui précède la paralysie vraie ne 
poiie que sur la coordination volontaire; les orjjianes de la volitiiui et de la 
perception (couches corticales) étant altérés, la fonction est entravée, le 
malade perd en partie le pouvoir de diriger ses membres, il est impuissant 
à en contrôler l'action autrement que par la vue, parce qu'il n'est plus 
renseigné par la perception sur les qualités du mouvement (ju'il exécute; 
mais, au milieu de ce désordre, la coordination spinale demeure intacte, 
le mouvement envisagé en lui-même est normal; celte ala\ie, d'origine 
cérébrale, ne frappe que la coordination volontaire. 

L'uvsTtRiK (Lasègue, Jaccoud), la i>U'iiTni.HiK (Jaccoud, Eisenmanu) 1; dê- 

(1) Laségue, De ranesihésie Pi fie raiaxie hystériques (Arch. gén. de mèd,, 186i). 
— Jaccoud, loc. rit, — Eisomann, loc, cit. 
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terminent quelquefois une ataxie spinale qui ressemble étroitement à celle 
de la sclérose, mais la connaissance des antécédents, la rareté des douleurs, 
la courte durée des accidents, en révèlent l'origine et démontrent l'absence 
de myélite scléreuse. 

TRAITEMENT. 



tt L'espérance ne luit pour aucun de ces malades », a dit Romberg ; malgi'é 
de nombreuses tentatives, l'art n'a pu appeler de celte condamnation, et, 
comme il convient avant tout de ne pas nuire, on aura soin de proscrire 
fout l'appareil des niDxas, cautères et sétous ; h. l'inverse de ce que j'ai observé 
dans la myélite chronique commune, la cautérisation ponctuée au fer rouge 
m'a toujours semblé inutile, j'y ai renoncé. Les douleurs et les phénomènes 
d'excitation spinale fournissent une indication à laquelle il faut obéir; les 
moyens internes les plus efficaces sont la belladone en pilules, ou mieux, en 
injections sims- cutanées (sulfate d'atropine) sur la région vertébrale, et le 
bromure de potassium qu'il faut élever graduellement jusqu'à la dose quo- 
tidienne de ti ou 5. grammes; ces médicaments doivent être administrés avec 
persévérance, la belladone jusqu'à production de phénomènes d'intolérance 
langine, hallucinations, délire), le bronmre durant six à huit semaines au 
moins; j'ai obtenu, au bout de ce temps-là, une rémission notable et per- 
sistante de tous les accidents. Chez certains malades, ces a^rents restent sans 
effet, et les préj)aralions narcotiques proprement dites (opium, jusquiame, 
pilules de Méglinj réussissent mieux ; il y a là une question d'impressionna- 
bilité individuelle qui ne peut être préjuj^ée. J'ai \n la codéine, à la dose de 
6, 8, puis 10 centigrjunmes par jour, agir merveilleusement chez un malade 
que n'avait pas soulagé l'extrait thébaï(|ue à doses élevées. Même >arial)ilité 
dans les effets des moyens topi(|ues ; les applications de pommade ou d'em- 
l'iàtres belladones s!n* les cotés de la colonne vertébrale apaisent souvent les 
iloiileurs, et rexcitabllit»* de la moelle ; chez d'autres, les applications de 
ihloroforme, soit snr la région lombo-dorsale, soit sur le siège périphérique 
de la doulenr, réussis*.ent mieux ; de même encore, les eml»rocatious d'eau 
chaude m'ont ser\i dans quelques cas; enfin, il m; faut jamais négliger de 
tenter les pulvérisations d'éther sur la région veilébiale, j'en ai retiré deux 
fois déjà d'excellents résultats. Romberg a employé avec avantage la pom- 
made de vératrine en frictions sur les extrémUés. Il faut, en tout cas, se 
garder d'appliquer des vésicatoires, qui aggravent toujoui-s K's phénomènes 
d'excitation. L'apaisement des douleurs et de l'excitabilité spinales n'a pas 
seulement pour effet de soulager le malade, il coïncide presque toujours 
avec une amélioration au moins passagère dans la motilité. 

Comme agents curateurs^ bien des médicaments ont été employés : l'io- 
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dure potassique (jusqu'à /i et 6 grammes par jour), le nitrate d'ai*geiit (2 à 
8 centigrammes par jour), l'essence de térébenthine (5 à 8 grammes par 
jour et plus), le phosphore (1 à 10 milligrammes par jour) ont été tour 
à tour vantés. Aucun sde ces remèdes, jusqu'ici, n'a amené une guérison 
complète ; ce qu'ils produisent, et je parle des plus efficaces , c'est une 
amélioration passagère, ou un temps d'aiTÔt dans la marche des accidents. 

Chez deux individus, à la période de début, j'ai administré le calomel 
jusqu'à salivation ; je n'ai rien obtenu, je suis résolu cependant à l'employer 
de nouveau dans les phases initiales, parce que cette médication est aussi 
rationnelle ici que dans toute autre inflammation viscéi*ale. 

Le traitement thermal est frappé d'impuissance ; dans deux cas, pour- 
tant, j'ai va sui-venir une amélioration positive de plusieurs mois, à la suite 
de bains dans les boues de Saint-Amand (département du Nord) ; mais en 
général, ces déplacements sont très-pénibles pour les malades, et les ivsul- 
tats sont hors de proportion avec la fatigue subie. 

L'hydrothérapie et Tclectricité sont en réalité les meilleurs moyens de 
traitement ; les courants induits ne donnent que des résultats insignifiants 
ou nuls, mais, entre les mains de Remak et de Benedikt, les courant» 
constants ont pi*ocuré des changements favorables, peut-être môme des 
guérisons défmitives. Ce dernier observateur a formulé ainsi qu'il suit les 
règles du traitement électrique ; les désordres de sensibilité et les douleurs 
lancinantes doivent être combattus par les courants galvaniques dirigés de 
la moelle aux nerfs, ou par les courants vertébraux ; on les fait sui\re, au 
besoin, de l'application du courant faradique en pinceau. Ces derniers 
courants peuvent, comme les galvaniques, améliorer les symptômes de 
sensibilité, mais ils aggravent les symptômes de motilité ; ceux-ci doivent 
être exclusivement traités par les courants constants, vertébraux ou spino- 
nerveux ; les premiers seuls doivent être employés lorsqu'il y a des phéno- 
mènes très-prononcés de spasme et d'excitation, car les courants spino- 
ncrvcux ont pour elfet d'accroître ces désordres, et de favoriser l'épuise- 
ment. 

» 

CHAPITRE Vin. 

En raison de la similitude des symptômes, il convient de comprendre sous 
ce chef, non-seulement les tumeui*s des méninges et de la moelle, mais 
aussi les tumeui-s vertébrales qui font saillie à l'intérieur du canal rachi- 
dien (1). 

(1) Lebert, Traité (tanatomie pathologiquPy \\. Paris. — Hasse, Kraukheiten f^'' 
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GENESE ET ETIOLOGIE. 

La syphUiSy la diathése tuberctdeuse cl la cancéreuse sont les seules causes 
connues; pour les tumeurs qui ne reconnaissent aucune de ces origines^ 
l'ctiologie est ignorée. Le relevé de Lebert, qui comprend vingt-quatre ca», 
ne montre aucune prédominance d'âge ; celui de Hasse, qui porte sur trente 
et un cas^ indique en première ligne la période moyenne de la vie ; le sexe 
masculin semble plus exposé que l'autre^ mais le nombre des faits est insuf- 
fisant pour une conclusion rigoureuse. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 

Les OSTÉITES et les arthropatiii&s vertébrales, les exosloses et les péri- 
ostoses sont, parmi les lésions rachidiennes, celles qui produisent le plus 
souvent les accidents propres aux tumeurs spinales ; c'est dans ce groupe 
d'altérations que l'origine syphilitique est le plus commune (1). — Le cancer 
présente les caractères du fongus médullaire ; il naît dans les corps vertébraux, 
dans la dure-mère ou dans la moelle, dont le tissu peut être totalement 
annihilé ; il n*est pas rare que les racines neigeuses soient également com- 
prises dans la masse. Dans les enveloppes osseuses et membraneuses, le 
cancer est ordinairement unique ; mais lorsqu'il naît primitivement dans la 
moelle, il y forme assez souvent plusieui*s petits dépôts isolés. Les tumeurs 
coUoidea et mélaniques sont plus rares; cependant elles ont été vues, et, 
dans le fait de Virchow, les dépôts mélaniques, limités à l'arachnoïde céré- 
bro-spinale, n'intéressaient pas le tissu nerveux (2).— Le sarcome naît le 
plus souvent de la face interne de la dure-mère, et il n'atteint pas un grand 

Servenapparaies m Virchow 's Handbuch, Erlanj^on, 1855. — MANifKOPFF, Tumùr am 
Rûckenmark {Berliner kiin. Wochensch,, 1861), — Jaccoud, Us paraplégies ^ eU\ 
Paris, 186A. 

(1) GeoscI Laxcereaix, Des affections nerveuses syphilitiques, Paris, 1861. — Pa»- 
SAVA5T, Stjphilitische Lilhmungen [Virchow*^ Archiv, 1862). 

(2) Cbvveiliiieb, Ollivier, loc, cit. — Velpeav, Arch. gén. de méd., 1825. — Hu- 
n!f, Hecherches et obs, {Nouvelle biblioth, tnéd.^ 1828). — Duplav, Obs. de maladies 
des centres nerveux {Arch, gén. de méd., 1834). — Lebert, Traité d'anal, path.^ 
t. IL Paris. — Bùhler, Ueber Wirbeltuberculose und Krebs der Wirbelsâule, Zurich, 
1846. — BorRCUiGNOs, <iaz. hebdom., 1858. — Virchow, Dessen Archiv, 1859. — 
$A5DER, Hnckenmarkskrankheiten {Deutsche Klinik^ 1862). — Rees, Carcinoma ofthe 
Spine, etc. {Lnncet, 1802). — Namias, Rûckenmark* s Gnschrulst {Allg. }Vien. med. 
/eit., 1863). — Black, Malignant Disease of cervical Vertebr/f {M&l. Times and 
(laz.^ 1864). 
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développement ; l'origine n'est pourtant pas toujoui^ la même, et le cas de 
B. Bell montre une tumeur sarcomateuse limitée à la pie-mère et agissant 
par compression sur les conions antérieurs, f^e i ystosarvoiyte est exceptionnel, 
mais il a été observé (Baierlacher (1)]. — Les l'uoDLimoNs tuberculeuses oc- 
cupent les os, les méninges ou la nmelle, et, le plus souvent, toutes ces pâ^ 
tics sont intéressées à la Ibis ; dans la moelle, les tubercules siègent presque 
toujoui's dans la substance grise du renllement lombaire; cependant j'ai vu 
un cas dans lequel le dépôt était exactement limité à la substance l»lanche 
d'un des cordons antéro-latéraux. Ces produits sont à l'état dit de crudité, et 
ils coïncident toujours avec des altérations seniblables dans d'autres organes -2). 
— Les PRODUCTIONS syiMiiLiTiQiKs (abstractiou faite des lésions osseuses, occu- 
pent les méninges et peut-être la moelle ; je dis peut-être, parce que, mal- 
gré les observations de M'Dowel et de Wagner, le sypbibune spinal n'est pa> 
encore démontré; dans les méninges, l'altération se présente sous forme de 
dépôts conjonctifs peu volumineux et bien circonscrits (exsudais dillus;, qui 
sont disséminés en nombre variable sur la moelle et sur les racines des 
nerfs (3). — On peut rapprocher de ces tumeurs les néopfasmtn vonjimctifs 
(fibromes) observés par Seitz et par Malmsten dans la pie-mère et dans 
l'arachnoïde (^). — Lcstlimkuhs pahasitaihes (w/it/iococoUxS cyaticerais) naissent 
primitivement dans les enveloppes de la moelle, ou bien, développées 
d'abord à l'extérieur du rachis, elles envahissent consécutivement le canal 
vertébral (5). — Cette marche n'est point spéciale aux tunieurs parasitaires; 
des afièvrysmes aortiques, des abcès par cofujestion, voire même une ravcrm 
pulmonaire, ont fait irruption dans la cavité rachidiemie. 

Quelle que soit leur nature, les tumeurs spinales provoquent des lesioxs 
SECONDAIRES, dout Ics plus comuiuncs sont la méningite et la niéningo-myé- 

(1) B. Bell, Notice of a Case, etc. {Edinbnrgh med. Journal, 1857). — Lrsciiu, 
Die FaserkerugcscftHuIst an Wurzeln cou IW'kcîimorksnnrvrn {Virc/iow's Ai^hic, 
1857), — Baierlacher^ Heitrayzur tyympt. der Geschwii/sie im lifujkrnmarkr (D^uUchf 
Klinik, 1860). 

(2) riE>DRiN, Sur les tubercules du cerveau et de la moelle. Paris, 1829. — Larcb». 
Considérations sur le développement des tubercules dans les rentres nerveux^ thèse df 
Paris, 1832. — Uokitansky, Lehrbuch der path. Anat. Wieii., 1856. — JACCorn, 
Ballet, de la Soc, anat., 1858. 

(3) Knorre, Veber syphilitische Lahmungen {Deutsche Klinik, 1849). — M'Dowa, 
Case of Paraplegia (Dublin Journal, 1861). — Wagner, Das Syphilom des Nervo,- 
systems (Arch. der lieilk.j 1863). 

(4) Seitz» iJeber cin Pseudoplasma Aledullœ spiaalis [Deutsvhr Klinik, 1853;. — 
Malmsten, Erweichung der Mcdulla spinalis {Hygiea, XXI, 1862). 

(5) Ollivier, Crcveiliuer, Lehert, Kokitaxskv, /oc. cit. — EsQi irol, Bullet. de la 
Faculté de méd, de Paris, V. — Keydellet, art. Moelle épinièrCj in Dict. des science* 
méd. Paris, 1819. — Fôrster, Handbuch der spcc. path. Anat. Leipzig, 1854. 
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lite cin'onscritos ; dans certains cas, lo ramollissonuMit fait défaut, mais, 
dans les points tonipriuiés, les éléuicnts nerveux sont atrophiés. Enfin, 
lorsque la c^mipression est assez forte pour interrompre la conductibilité, et 
que la vie se prolonije quel'ines mois, les parties blanches de la moelle su- 
bi*isent la dégénérescence secondaire , dans le sens de l'activité fonction- 
nelle ; si le système antérieur est seul intéressé par la tumenr, ce sont les 
cordons antér(»-latérau\ qui déj^énèrent au-dessous de haut en bas; si le 
wstènie postérieur est seul atteint, les cordons postérieurs dégénèrent de 
bas en haut à partir de la tumeur; si les deux systèmes sont compromis à 
la fois, la dégénération a lieu d:ni< les deux sens, savoir : au-de<îsous de la 
tumeur et de haut en bas pour les parties antérieures; au-dessus de la tu- 
meur et de bas en haut pour les parties p(ïstérieures. 

SYMPTOMES. 

Les lésions vertébrales produisent assez souvent une dkformation du ra- 
chis qui a une grande importance pour le diagnostic; quant aux sympt(^mes 
spinaux proprenuMit dits, ils s<uit de deux ordres, ce sont des phénomènes 
d'inRiTATins, aux(|uels succèdent plus ou moins rapidement les signes de In 
COMPRESSION de la moelle. Parmi les premiers, les plus fréipieuts sont les dou- 
leurs en reintiirr^ les vrnili'itii>n^ e.rrrnfriifH'H douloureuses dans les mem- 
bres, et \oi> tmrnhfirs inrsisf>uitrs de siège variable (jui résultent de l'irritation 
des racines postérieures; les douleurs dorsales spoutaiu*es sont rares en Tab- 
sence de lésion osseuse. L'irritation du système antérieur détermine des 
contritrtures qui occupent les muscles de la nuque ou ceux des membiuîs, 
selon que la tumeur est plus ou moins élevée: parfois aussi la motricité ré- 
flexe de la moelle est accrue, et l'on observe des tremblements, des s[)Msmes 
ou des con>ulsions généralisées (épile[)sîe spinale) à la suite de la moindre 
excitation périphériqiu*. <!es phénomèiu»s, résultant de l'irritaticui produite 
par la tumeur dans les points oii elle sii'ge, peuvent coïiuider avec une pa- 
raplégie déjà complétenuMil constituée; (Ui courtût, en elfet, que la produc- 
tion morbide, si elle est superlicielle, puisse interrompre les \oies de la 
conductibilité cérébrale et causi'r la parapléi-ie, eu menu» teuqis qu'elle 
irrite la substance ^rise ou les racines antérieures et en exagère l'excitabi- 
lité. Du reste, ces syuqitomes touvulsifs ne simt pas constants, comme on 
l'a prétendu; dans tnûs cas que j'ai sui>is dès le début et dans lesquels la 
comprc»ssi(m de la moelle cervicale était rellet d'une arthro[)athie verié- 
brale, ces accidents ont manqué ; il n'y eut pas d'autre phénomène d'hy-. 
perkinésie qu'une contracture permanente des nuiscles cervicaux postérieui-s. 
Le symptôme initial est parfois tout à fait é'trange ; l(>rs<ïue la tumeur occupe 
la région cemcalc ou la partie supérieure de la région dorsale, la dy.spnée 
ou \i' vomis^emenl peut être le premier accident qui éveille l'attention, ow 
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bien c'est une dilatation anormale et persistante de l'une ou des deux 
pupilles avec ou sans saillie des globes oculaires (excitation de la région cilio- 
spinale). Si la lésion siège au niveau de la moelle dorso-lombaire, la 
rétention d'urine, la constipation opiniâtre^ les douleurs gastro-intestinales 
paroxystiques peuvent précéder toutes les autres manifestations. 

Au bout d'un temps variable, la paralysie motrice apparaît dans les mem- 
bres inférieurs; elle peut être rapide et complète d'emblée^ lorsqu'une tu- 
meur extra-rachidienne envahit soudainement le canal^ ou bien encore lors- 
que l'affaissement brusque des vertèbres produit une compression subite de 
lu moelle ; mais, ces cas résenés, le développement de la paraplégie est lent 
et graduel. En raison du petit volume que présentent parfois les tumeurs 
méningo-spinales^ l'impuissance motrice n'est pas toujours également pro- 
noncée dans les deux membres^ ct^ comme les voies de la conductibilité 
motrice ne s'entrecroisent pas dans la moelle^ on peut être certain que la 
lésion est prédominante du côté oîi l'akinésie est le plus mai*quée ; c'est pré- 
cisément l'inverse pour les troubles de sensibiuté. lorsque les symptômes 
sont asymétriques, lorsque la lésion est unilatérale, les désordres de la 
sensibilité tactile^ douloureuse et thermique existent du côté opposé à la 
lésion, c'est-à-dire du côté où la paralysie motrice est peu marquée ou 
nulle. Lorsque la tumeur est assez volumineuse pour intéresser les deux 
moitiés latérales de la moelle^ ce qui est^ en somme^ le cas le plus ordi- 
naire, la paralysie motrice est symétrique et elle se complète plus ou 
moins rapidement, selon que la compression du système kinésodiquc est 
partielle ou totale. Il va de soi que si le système postérieur échappe à la 
compression, la sensibilité reste intacte, et, de fait, c'est dans les tumeurs 
de la moelle que l'on observe le plus souvent une discordance frappante 
entre l'état de la sensibilité et celui de la motilité volontaire. L'extension 
de la paralysie en hauteur est subordonnée au siège de la lésion ; pour peu 
qu'elle soit élevée, les mouvements réflexes et électriques sont exagérés dans 
toutes les parités innei*vécs par le segment inférieur de la moelle, et ils 
conservent ce caractère tant que ce segment n'est pas altéré par la lénon 
primitive ou par la dégénération secondaire ; il en est de même pour la mj- 
TRiTioN des muscles paralysés. Lorsque la tumeur occupe l'extrémité infé- 
ricure de l'axe spinal ou la queue de cheval, les mouvements réflexes et 
électriques sont abolis dès les premiers jours (quatre à six) dans les parties 
paralysées, et, dans le même temps, les muscles commencent à s'atrophier. 
C'est ici une nouvelle application de cette loi que je me suis ellbrcé de mettre 
en lumière ; tant que l'influence cérébrale manque seule aux membres in- 
férieui*s, la motilité réflexe et électrique, la nutrition des muscles sont in- 
tactes; lorsque riiiMuencc spinale fait défaut, ces propriétés sont rapidement 
abolies. Dans quelques circonstances, la maladie débute avec l'appareil fé« 
brile et les phénomènes aigus propres à la méningo-myélite ; à moins qu'il 
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n'existe uuc tumeur appréciable à l'extérieur^ il n'est pas possible de diiTé- 
rencier cette phlegmasie symptomatique de l'inflammation méningo-spinale 
primitive; le desideratum, au surplus^ est de médiocre importance. 

La DURÉE vane ; le cancer, qui est rapidement moilel, tue entre quatre 
et huit mois ; avec d'autres tumeurs, la vie a pu se prolonger durant quinze 
années (cas de Cerutti) ; mais c'est moins la nature de la lésion que son siège 
qui influe sur la rapidité de la marche ; j'ai vu une ailhropathie cervicale 
causer la mort en moins de six semaines. Bile est amenée, comme dans 
toutes les maladies chroniques de la moelle, soit par l'étendue de la para- 
lysie, soit par des escharcs, par une cystite ou par la résorption urineuse, 
soit par une maladie intercuirente. 

PRONOSTIC. 

Les tumeurs d'origine syphilitique sont les seules qui offrent quelque 
chance favorable ; encore faut-il, ainsi que je l'ai dit déjà, que l'altération 
ne soit pas ancienne, sinon elle peut avoir causé, ainsi que toute autre tu- 
meur, des lésions secondaires irréparables. Il convient en outre, avant de se 
hasarder à adoucir la sévérité du pronostic, de songer à la possibilité d'une 
coïncidence ; un individu qui a eu la syphilis devient paraplégique ; il y a 
quelque chance pour que la paralysie soit sous la dépendance de la vérole; 
mais si la syphilis a été bien traitée, si elle remonte à plusieurs années pen- 
dant lesquelles la santé a été bonne, il peut bien y avoir coïncidence, c'est- 
à-dire une lésion commune de la moelle chez un individu anciennement 
syphilitique. Ces considérations doivent dominer l'appréciation ; le praticien 
piTident ne promettra rien avant d'avoir constaté les premiers effets d'un 
ti*aitement spécifique. 

Le tbâttement palliatif ou symptomatique ne diffère pas de celui que j'ai 
exposé à propos de la myélite chronique ; le traitement curatif est unique ; 
c'est le traitement anti-syphilitique (traitement niLxte) qui doit être tenté 
dans tous les cas , quels que soient les renseignements donnés par le 
malade. 
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CHAPITRE PREMIER 



ATROPHIE llIVSM)IJIiAIRB PROamSMIVIC. 



GENÈSE ET ÉTIOLOGIE (1). 

Indépendamment de^ filets moteurs et sensitifs, les muscles reçoivent, par 
les nerfe émanés de la moelle, des filets sympathicpies ou trophiques qui 
maintiennent et règlent leur nutrition ; l'inertie d'un nerf complet a donc 
nécessairement pour effets l'abolition du mourement, l'abolition de la sen- 
sibilité et l'insuffisance nutritive (atrophie). Dans les troncs nerveux, les 
trois ordres de filets sont intimement groupés ; ils ne peuvent être atteints 
isolément, de sorte que la lésion totale d'un tel nerf a toujours le triple ré- 
sultat que je viens d'indiquer; mais s'il est un point où ces divers éléments 
peuvent Mre séparément altérés, l'effet sera simple au lieu d'être complexe ; 
ce sera, suivant le cas, ou une abolition du mouvement seul, ou une abo- 
lition de la sensibilité seule, ou enfin une altération nutritive, une atrophie 
seule. Or, cette région d'isolement existe en réalité ; pour les filets moteurs, 

(i) DccHEXiŒ (de Boulogne), Mémoires à r Académie des sciences, 1849. — Buiiettn 
de thérapeutique^ 1853. — Arch. gén. de méd., 1853. — De télectrisation localisée. 
Paris, 1855-1861. — Aha5, Recherches sur une maladie non encore décrite du système 
musculaire {Arch. gén. de méd., 1850). — Bullet. de fAcad. de méd., 185â. — Cic- 
VEILHIER, Sur la paralysie musculaire progressive atrophique {Arch. gén. fh méd., 
1853-1856). — TuouvEXET, De la paralysie musculait^ atrophique, thèse de Paris, 
1851. — Bellouard, De la paralysie musculaire progressive, thèse de Paris, 1853. 

— Lemmer, Dr musculorum atrophia progrcssiva. Berolini, 1853. — Wilde, De atro- 
phia musculorum progressiva .lonnulla. Berolini, 1853. — Oppexheiher, rV6^r prog 
fettige Mui^kelatrophic. Heidelberg, 1855. — Friedberg, Pathologie uwl Thérapie der 
Mttskellâhmung. Weinmr, 1858.— Koberts, Essay on Wasting Palsy. i^ndon, 1858. 

— Barmer, Des paralysies musculaires, thèse de concours. Paris, 1860. — Bek*- 
MAifN, Ein Beitrag zur Naturgesch. ûber prog. Muskelatrophte {Peterb. med. Zeitschr., 
1864). — J. SiMOX, Atrophie musculaire progressive in Dictionn. de méd. et ehir. 
pratiques, IV. Paris, 1866. - Jaccoud, Clinique tnédicale. Paris, 1867. 
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c'est le système spinal antérieur et les racines antërieun» jusqu'aux gan* 
glions intervertébraux ; pour les filets sensilifs, c'est le système spinal po»> 
térieur et les racines correspondantes; pour les lllets trophiquot, c'est tout 
le trajet qu'ils parcourent avant leur fusion avec le tronc nerveux përipbé- 
rique> savoir, la substance grise de la moelle où ils prennent naissance, les 
racines antérieures et postérieures par lesquelles ils sortent de l'axe spinal, 
les rameaux anastomotiques, qui relient la moelle au sympathique, enfin, 
le cordon sympathique lui-même (cordon limitrophe) et les branches qui en 
émanent. Dans tous ces points, la lésion de ce système de nerf» peut (Hra 
isolée, ety dans ce cas, elle a pour seule conséquence l'insuffisance nutri- 
tive; si, de plus, cette lésion est étendue ou progressive, la plu» fn*ftndu partie 
du système musculaire animal est atteinte d'atn>phie $an$ jKtraiynUi prifni' 
twe ou contemporaine du mouvement ni du siMitiment. (^est précisément là 
la caractéristique clinique de la maladie, dont la condition anatoniique et 
pathogénique est une lésion du système sympathique ou trophique. 

Les casses de l'atrophie musculaire progressive sont peu connues; plus 
fréquente à l'âge adulte qu'à toute autre époque, cette maladie atteint 
l'homme plus souvent que la femme; l'hérédité, l'action prolongée i\u troid 
humide, les fatigues musculaires, les excès vénériens, la Hyphllls sont l«s 
seules conditions étiologiques bien élucidées; mais la dernière est tout à 
fait exceptionnelle, il en est de même de l'intiiihuitiofi saturnine sii^iiaiéc 
par WûkÈ et Gairod. 

ANATOIflE PATHOUHiïQll. 

Les iMsrtf M maladec M7nt décoloré^ diminu/'» d<' voliiiins '-f l'été^ 
ment contractile «ubit l'atrophie gmnul'A-iO^ÎHM^UM;, Ij^k kiti*'.^ tr;»iiieyerMil4fs, 
puis les longitudinale* di«panfi«^wfnt, et le tjmiifuu du ih)*A*'UêUêt' //ij tmriuh 
lemme pré<«nte une K'inii^enlati^/fj y^'4.uu\àt%i*é*. • iJ «rtt i^ut^tU^A' p*i d*'» jçi An- 
nulations opaqu€f«. de nature To/Afjt, qui w; à\vkfÀ\*cui àmà% VukSA^. uM^um, 
tandis qu'elle* ne i^^ot pa*' ut^jâUït*:^ y^i VM^Mt uï ym WïâjMÀ ; l» àïti$i$iMfm 
de volume de*- f«i*<«aui iuui<:uUii«r» e*l t/>fiHd^ral/l>' ^ d/' ^ a 7^ UêMus$im^ 
de millimètre, di.uu«1/tr u'^TU^ai, ii* f^r^t^ria Umàiitcê 4» *> '/M 4 tM^Utcuêêo» 
RciUo,. Lll«nriiretfi^zit^ œ^ j^^imktU'/tm mlm^0i ia U i Ê miw tti»U/m (j^ai*^ 






356 MALADIES Dl SYSTÈME NEUVELX TUOPHlglE. 

seuse, et la graisse se dépose aussi dans les interstices musculaires^ de sorte 
que la dégénérescence adipeuse est à la fois parenchymateuse et intersti- 
tielle. Lorsque la maladie est récente, ou peut n'obsei*ver que la transfor- 
mation granuleuse; en revanche^ si l'altération est ancienne, on peut ne 
rencontrer que la métamorphose graisseuse ; c'est là ce qui explique les 
controverses soulevées par cette question ; les uns (Cruveilhier, Aran, Du- 
chenne) admettant comme seule lésion caractéristique l'atrophie graisseuse ; 
les autres (Robin, Ordonez) ne regardant comme telle que la dégénérescence 
granuleuse. Les autopsies dans lesquelles on a trouvé, sur le même individu, 
les deux ordres d'altération, démontrent que les deux opinions sont conci- 
liables, et que ces deux lésions, de caractères différents, sont les deux stades 
successifs d'un même processus qui, débutant par l'état granuleux, finit par 
la transformation stéateuse. L'altération des muscles présente une extension 
variable, mais elle est toujours bornée aux muscles volontaires ; parmi ceux-ci, 
les muscles de l'œil sont les seuls dans lesquels on n'ait jamais obsené 
l'atrophie graisseuse (Wachsmuth). — Dans quelques cas rares, l'atrophie de 
l'élément contractile est produite par un autre mécanisme, savoir, par la 
prolifération des éléments conjonctifs qui entrent dans la composition du 
muscle ; quand cette substitution est complète, les fibres musculaires sont 
ti-ansformées eu cordons fibreux. Cette lésion peut coïncider, chez le même 
sujet, avec la transformation graisseuse, mais elle peut exister seule. 

L'état du système nerTcnx (1) n'est pas toujours le môme; les lésions 
obsei'vées sont multiples et diverses; elles ont été vues dans les racines an- 
térieures de la moelle, dans la moelle elle-même, dans les cordons sympa- 
thiques. — La lésion des racines îierveuses antérieures est la plus commune ; 
elle consiste dans une diminution de volume causée par la disparition d'un 
plus ou moins grand nombre de tubes nei*veux. A l'état normal, dans la 
région cei-vicale, les racines postérieures sont aux antérieures comme 3 est 

(i) Cruveiluieb, loc, cit. — Schxeevogt, Gevai van Paralysie^ etc. (van Caiveil- 
biee) {Nederland. Weekbiad, etc., 1854). — Valenti5eb, Fall von progressicer Mm- 
kelatrophie {Prag. Viert,, 1855). — Reade, Contributions to the Patkoiogy of the 
spinal Cord {Dublin quart. Journal, 1856). — FiioiiiiAXif und Lbubuscbbr, Ein hall 
von Atrophia musc, progr. {Deutsche Klinik, 1857. — Bhattleb, Beitrag zur Uhrt 
der Faradisation {Aerztl. Intell. Blatt., 1858). — Giix, Guy*s Hospitai Reports, 
1859-1862. — HiRABD et Luis, Gaz. méd. Paris, 1860. — L. Glaree, Archiv of 
Medicine, 1861. — British and for. med.'chirg, Review, 1863. — Tbousseau, Cli- 
nique méd. Paris, 1862-1865. — Vulpun, Union méd., 1863. — Jaccoud, Sur deux 
cas d'atrophie musculaire progressive (Bull, de la Soc. tnéd. des hàp. — Vnion méd., 
1864).— ScHUPPEL (0.), Veber Hydromyelus {Archiv d. Heilk., 1865).— ^ Bacdbimom, 
Journal de méd. de Bordeaux, 1866. — Vibcuov, loc. cit. — L. Coopeb, Med.^chir. 
Transactions, 1866. — DuMiifiL, Nouveaux faits relatifs à la pathogénie <ie r atrophie 
muscul. progressive (Gaz, hebdom., 1867). 



ATROPHIE MUSCULAIRE PROGRESSIVE. 357 

à 1 ; dans la région dorsale^ comme 1 1/2 à 1 ; dans la région lombaire, 
comme 2 à 1. Dans l'atrophie musculaire, le volume des racines anté- 
rieures peut être amoindri au point que le rapport soit de 10 à 1 au cou et 
de 5 à 1 dans la région lombaire (Cruveilhier). Cette altération des racines 
antérieures (qui contiennent des filets moteurs et des filets originels du 
sympathique) est plus ou moins étendue, mai» elle est toujours plus mar- 
quée dans la région cervicale. — Les lésions observées dans la moelle ont 
souvent coïncidé avec l'atrophie des racines, soit antérieures, soit posté- 
rieures, mais elles ont été isolées dans quelques cas ; les piincipales ont 
été les suivantes : ramollissement central de la substance grise dans la 
région cervico-dorsale ; atrophie de la substance grise avec dépôts amyloïdes 
et corps granuleux ; cette atrophie a porté sur les cornes antérieures, sur 
les postérieures, sur les deux groupes à la fois, sur la commissure posté- 
rieure, sur la pariie centrale même, atrophiée par l'élargissement du canal ; 
dégénérescence grise des cordons postérieurs avec production de corpuscules 
amylacés. — Les exemples de lésion du sympathique sont jusqu'ici au 
nombre de cinq ; le premier en date est celui de Schneevogt, les deux sui- 
vants ont été vus par moi en 1864; les deux plus récents appaiiicnnent à 
Duménil. Dans le fait de Schneevogt, la dégénérescence graisseuse du 
sympathique en occupait le cordon cervical et le cordon dorsal ; dans les 
miens, c'était une dégénérescence fibro-graisseuse occupant le cordon limi- 
trophe au cou, le ganglion cei*vical supérieur et les rameaux anastomo- 
tiques avec la moelle (dans un des cas). Dans ces trois faits, l'atrophie des 
racines antérieures existait à des degi'és divers, mais la moelle était saine ; 
dans les obsenations de Duménil, il s'agit d'une atrophie scléro-graisseuse 
du sympathique cervico-dorsal et d'une altération granulo-graisseuse du 
sympathique lombaire, coïncidant avec l'atrophie des racines et avec des 
lésions multiples de la moelle, et même des ganglions intcrveriébraux (1). 
lorsque les lésions du système nerveux ne sont pas également prononcées 
des deux côtés, l'atrophie des muscles prédomine du côté où l'altération 
nerveuse est le plus marquée (faits de Duménil, de Schuppel, etc.); de 
même, lorsque la lésion nerveuse est circonscrite, l'atrophie musculaire, 
tout en présentant ses caractères anatomiques ordinaires, est limitée à la 
région périphérique correspondant au siège de la lésion (faits de Traube, 

(1) Chez un individu qui avait traversé une maladie Tébrile grave (sans doute le 
typhus), Astegiano a observé des abcès Troids multiples, des ulcérations sur le côté 
droit du corps, des byperémies partielles de li face du même côté, et une atrophie 
musculaire générale, présentant son maximum à droite. L'autopsie, complétée par 
Texamen microscopique, révéla, entre autres lésions, une atrophie du sympathique 
droit avec disparition des éléments nerveux dans les trois ganglions cervicaux et dans 
les iranglions lomliaires (Gaz. merl. di Torino, 1865). 
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Wachsmuth, Lebert, Goopér). Ce rapport^ que j'ai déjà signale dans me» 
leçons cliniques^ est d'une grande importance pour l'interprétation patho- 
génique de la maladie. 11 en est de même de l'atrophie des nerfs motenni 
crâniens, qui a été plusieurs fois obserrée (par Duménil entre autres) con- 
jointement avec l'atrophie musculaire, la lésion des racines antérieures et 
celle de la moelle ; dans ces cas complexes, les muscles innervés par les 
nerfs crâniens malades sont paralysés, mais ils ne sont pas atrophiés d'em- 
blée, parce que c'est par le ganglion de Gasser et le trijumeau que le 
sympathique est distribué à la face et à la langue. 

SYMPTOMES (1). 

Dans le plus grand nombre des cas, le débat est lent et insidieux ; c'est 
Taffaissement d'une saillie musculaire ou la difficulté de certains mouve- 
ments qui éreille l'attention du malade, dont la santé reste d'ailleurs par- 
faite à tous égafds. Cette forme torpide est de beaucoup la plus commune ; 
mais, dans quelques cas, les premiers symptômes sont des douleurs paroxys- 
tiques dans la continuité des membres et dans les extrémités osseuses. Ces 
douleurs, qui simulent des névralgies ou des douleurs rhumatoîdes dissémi- 
nées, peuvent persister plusieurs semaines et môme plusieurs mois ; en gé- 
néral, la dégradation des muscles est alors plus rapide, au moins à son début, 
c'est la forme active. Le début par les extrémités inférieures est relativement 
rare; ce sont les membres supérieurs (plus ordinairement le membre droit) 
qui sont atteints les premiers, et ils le sont des extrémités vers le tronc ; 
l'atrophie porte d'abord sur les muscles des éminences hypothénar et thénar, 
sur les muscles interosseux ; quelquefois le deltoïde est pris en même temps; 
dans d'autres cas, l'ascension est plus graduelle, le groupe des extenseurs 
ou celui des fléchisseurs du poignet est frappé avant le muscle du moignon 
de l'épaule. Aux membres inférieurs, la marche des accidents présente les 
mômes caractères; l'atrophie y débute parfois par les muscles correspon- 
dant à ceux qu'elle a occupés d'abord aux membres supérieurs, mais, sou- 
vent aussi, elle présente une distribution différente, et, tandis qu'à l'avant- 
bras, par exemple, elle est limitée au groupe des fléchisseurs, elle peut ôtre 

(1) Plienixger, Paraiysis muscuinns- atrophica (Wurfemb. corresp. Blatte 1854). 
— BïRWiifKEL, Prag. Vicrielj,, 1858. — Bambebgkr, Oesterreich. Zeitschr. fur prakt, 
Heiik., 1860. — Rosbnthal, Wiener med. Halle, 1862. -- Beiœdikt, Einige Beo- 
bacht., etc. {Wien, med. Halle, 1863). — Die Resultate der elecirichen Untersu- 
chungen, etc. Wien, 1865. — Remak, Uebcr die Heilbarkeit der progressiv. Muskel- 
atrophie {Oesterreich. Zeitschr. fàr prakt. Heilk., 1862). — Yoisi.\(A.), Gaz.hebdom., 
1863. — jACCOun, Clinique méd. Paris, 1867. — LoBWiifHARD, Quelques t^/ierchet 
sur r atrophie musc, thèse de Paris, 1867. 
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circonscrite à la jambe^ à la masse des gastrocnëmiens. Autant le début par 
les petits muscles des mains et des pieds est ordinaire, autant la difllision 
ultériem*e de la lésion est irrégulière et capricieuse ; elle n'est réglée ni par 
la distribution des nerfs, ni par l'association fonctionneUe des muscles; bien 
plus, les divers faisceaux d'un même muscle peuvent être inégalement at- 
teints. 

L'atrophie disséminée des organes contractiles produit des désordres mul • 
tiples qui peuvent être rapportés à trois groupes : déformations, attitudes 
vicieuses, troubles du mouvement. 

Les détmrmÊÊmtÈ&mm consistent dans l'effacement des saillies musculaires 
normales ; aux mains, les éminences thénar et hypothénar sont affaissées, 
et la peau qui les recouvre acquiert une flaccidité proportionnelle à la di- 
minution de son contenu ; les espaces interosscux se dessinent en creux ; le 
premier, entre autres, ne semble formé que par l'adossement des deux 
feuillets tégumentaires. A l'avant-bras, suivant que l'atrophie porte sur les 
fléchisseurs, les extenseurs ou les supinateurs, le relief antérieur, le posté- 
rieur ou l'externe s'efface et disparait ; au moignon de l'épaule, on trouve, 
au lieu d'une proéminence arrondie, un méplat dans lequel on peut intro- 
duire la main jusqu'au dessous de la voiUe acroniio-coracoîdicnne. L'atro- 
pliie des muscles scapulo-vertébraux fait saillir l'angle inférieur et le bord 
interne de l'omoplate ; en un mot, les déformations existent partout où les 
muscles sont altérés, et elles sont toujours proportionnelles au degré de 
l'atrophie. Il résulte de \k que la diminution de volume du système muscu- 
laire n'est pas uniforme ; à côté de régions affaissées, on en voit d'autres qui 
ont conservé leur aspect normal, et, ce défaut de régularité dans les chan- 
gements de la forme extérieure du corps, est d'une grande importance pour 
le diagnostic, car il prévient toute confusion entre l'atrophie musculaire 
progressive et l'émaciation. D'ailleurs, dans l'atrophie, la face conserve long- 
temps ses caractères naturels, et il n'y a pas de maladie antérieure à laquelle 
on puisse imputer la dégradation de l'organisme. Les déformations sont fa- 
cilement appréciables par la vue et par la palpation chez les individus mai- 
gres ; mais, chez les sujets gras, le développement des couches sous-cutanées 
les masque complètement, et la maladie n'est décelée que par les troubles 
fonctionnels et par l'exploration électrique. 

Les «tUtades vtclcvses résultent précisément de la distribution irrégu- 
lière de la lésion ; l'atrophie, poiiant d'abord exclusivement sur ceilains 
muscles et y restant plus ou moin» longtemps circonscrite avant de frapper 
les antagonistes, l'équilibre musculaire statique est rompu, et les parties 
malades prennent des positions anormales, commandées par l'impuissance 
relative des muscles altérés et par la prédominance des muscles restés in- 
tacts. Rien de plus variable que ces attitudes, qui sont subordonnées au 
siège et au degré de l'atrophie; le principe général que je viens de formuler 
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renferme la solution de tous les cas particuliers; il suffît, pour les interpré- 
ter, de connaître le rôle physiologique des divers muscles. Je signalerai 
cependant d'une manière spéciale l'attitude des mains, parce que c'est là 
que la rupture de l'équilibre entre les agents contractiles produit les effets 
les plus précoces et les plus marqués. Si l'atrophie porte sur les extenseurs 
des doigts et du poignet, la main est entraînée dans une flexion plus ou 
moins complète par l'action prépondérante des fléchisseurs, et elle présente 
alors une des variétés de ce que l'on appelle la main en griffe ; mais on ob- 
serve des différences intéressantes suivant que les muscles interosseux sont 
lésés ou intacts. Dans le premier cas, lorsque l'atrophie atteint à la fois les 
extenseurs des doigts et les interosseux, la flexion est générale dans toutes 
les articulations du poignet et des doigts, et les extrémités digitales se rap- 
prochent plus ou moins de la paume de la main. Dans le second cas, lorsque 
l'atrophie n'occupe que les extenseurs, la position de la main est autre ; le 
poignet est encore fléchi, les doigts sont fléchis dans les articulations méta- 
carpo-phalangiennes, parce que l'action des interosseux est conservée, et, 
comme ces muscles sont les vrais extenseurs des deux dernières phalanges, 
ils contrebalancent l'action des fléchisseurs sur ces os; la phalangine et la 
phalangette sont dans l'extension droite sur la première phalange fléchie. 
Enfm, lorsque les interosseux sont seuls atrophiés, les extenseurs renversent 
les premières phalanges sur les métacarpiens, dans l'extension forcée, et les 
deux dernières phalanges, qui ne peuvent plus ôtrc étendues, s'infléchissent 
sur les premières. Ces variétés appartiennent toutes au type de flexion de la 
main; l'atrophie prédominante des fléchisseurs produit le type opposé, le 
type d'extension; la main est renversée en arrière dans l'articulation du 
poignet, et les phalanges sont dans l'extension droite ou forcée. Les atti- 
tudes vicieuses produites par l'atrophie de certains muscles pourraient être 
rapportées à la contracture des muscles antagonistes. Cette erreur grave 
sera évitée à l'aide des signes suivants : tant que ratix)phie n'est pas très- 
avancée, l'attitude vicieuse n'est constante que pendant le repos muscu- 
laire ; par un effoil volontaire, le malade peut ramener ses membres à une 
position normale ou voisine de la normale, et cela, sans ressentir aucune 
douleur; de môme, si le médecin cherche à redresser les courbures patho- 
logiques, il y parvient aussitôt sans éprouver de résistance et sans provoquer 
de sensation douloureuse. Ces caractères sont absolus, ils éliminent toutes 
les formes de contracture. 11 est une autre pailicularité qui est propre aux 
positions vicieuses de l'atrophie musculaire, c'est leur mutabilité ; lorsque 
la maladie envahit, dans sa marche progressive, des muscles qu'elle avait 
respectés jusqu'alors, les conditions de l'équilibre statique sont de nouveau 
modifîées, et la situation des paiiies subit un changement parallèle; un 
exemple fera bien comprendre ce fait. L'atrophie des extenseui's et des 
interosseux a entraîné la main dans la flexion forcée ; mais voilà qu'au bout 
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d'un temps plus ou moins long^ les fléchisseurs sont pris à leur tour; 
aussitôt leur force diminue, elle devient de moins en moins prépondérante 
relativement à l'action affaiblie des extenseui^s, la main et les doigts se 
redressent peu à peu, et, lorsque l'atrophie est aussi prononcée sur les 
fléchisseurs que sur leurs antagonistes, la main arrive à la rectitude sur 
l'axe du membre, et elle oscille indifféremment dans la flexion et dans 
l'extension, selon les hasards du mouvement et la position du bras. Cette 
succession de phénomènes, qui est également observée aux membres infé- 
rieurs, n'est pas moins signiflcative pour le pronostic que pour le diagnostic; 
la phase d'oscillation indifférente est toujoui*s plus grave que la phase de 
station fixe, parce qu'elle implique une atrophie plus étendue, et, pariant, 
une infirmité plus complète. 

L'impnlaMuice motrice est toujours un phénomène secondaire, résultat 
de la dégradation du système musculaire ; il y a moins de mouvement pro- 
duit, parce qu'il y a moins d'éléments contractiles pour le produire; mais 
les muscles, tout altérés qu'ils sont, obéissent à la volonté; il n'y a donc pas 
paralysie dans le song précis de ce terme, qui implique l'existence d'une 
perturbation de l'innervation motrice volontaire. Celle-ci est intacte, mais 
le muscle est insuffisant pour en accompUr les manifestations, et il y a un 
rapport rigoureusement proportionnel entre le déchet musculaire et le de- 
gré de l'akinésic ; aussi la perte du mouvement est-elle gi*aduelle et non 
pas totale d'emblée ; la fatigue est plus prompte et le mouvement devient 
incertain, il n'est plus suffisant pour l'acte voulu ; enfin, loi*sque l'atrophie 
est plus avancée encore, la contraction des débris musculaires qui survivent 
n'est plus assez puissante pour mouvoir les leviers osseux, elle est stérile, 
et le malade est aussi infirme que s'il était atteint d'une paralysie vraie; 
mais, tant qu'il reste du muscle, la contraction a lieu; eUe est souvent ap- 
préciable .à la vue, à travers les téguments; elle l'est, en tous cas, par l'ex- 
ploration électrique. Les akinésies sont iiTégulièrement disséminées comme 
l'atrophie elle-même. 

Les nmscles en voie d'atrophie sont très-fréquemment le siège de con- 
tractions FiBRiLuiREs, plus rarement, de véritables contractions sont obser- 
vées; ces phénomènes dont les malades, ordinairement du moins, n'ont 
pas conscience, sont d'une grande valeur diagnostique; les contractions fi- 
brillaires, entre autres, sont un symptôme précoce, et, lorsqu'on les voit 
apparaître sur des nmscles qui en avaient été jusqu'alors exempts, on peut 
i>tre ceriain qu'ils vont être atteints par l'atrophie. — Dans quelques cas, les 
MOUVEMENTS REFLEXES sout cxagérés, mais cette modification n'est pas con- 
stante. — Les mouvements provoqués par rt:xECTRiciTi':: persistent tant qu'il 
reste du tissu musculaire normal, mais l'énergie de la contraction diminue 
à mesure que la fibre contractile disparait ; on conçoit même la possibilité 
d'une al)sence totale de contraction, si le muscle est complètement détruit; 
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mais je ne l'ai Jamais observëe, ol je tiens du célèbre professeur SchilT qu'il 
n'a pas non plus constaté ce phénomène. L'exploration électrique rëTèl« 
quelques autres particularités qui ont été signalées par Benedikt, et qui dé- 
montrent l'existence d'un désordre primordial de l'innervation ; dans les 
muscles sains^ qui vont être atteints, l'épuisement de la contractilité est 
plus rapide qu'à l'état normal; des muscles non encore atrophiés présentent 
fréquemment une diminution considérable de leur contractilité électrique ; 
l'excitation de certains muscles manifestement atrophiés détermine des 
contractions dans les antagonistes ; dans quelques cas, enfin, l'excitabilité 
des troncs nerveux moteurs, dont les muscles ne sont encore que peu ou 
point lésés, est modifiée d'une manière notable, soit en plus, soit en moins; 
ce dernier phénomène n'a été observé jusqu'ici qu'avec le courant galva- 
nique. — La TEMPÉRATURE dcs partics atrophiées est au-dessous de la nor- 
male, et ce refroidissement constant doit être rapporté à la diminution 
quantitative des tissus; il y a moins d'échange nutritif, pariant moins de 
chaleur. Dans un cas que j'ai observé, le degré du refroidissement n'était 
pas toujours le même ; il y avait des accès, de quelques heures de durée, 
pendant lesquels la température du membre le plus atrophié s'abaissait 
de 3 à /i degrés au-dessous de sa moyenne habituelle ; je ne sais si ce phé- 
nomène remarquable sera constaté chez d'autres malades, mais il est clair 
que ce refroidissement variable ne peut être imputé au déchet des tissus. Il 
est produit par une ischémie paroxystique, c'est-à-dire par l'excitation 
momentanée des nerfs yasculaires. — On a observé, dans quelques cas, un 
RÉTRÉassEMENT PUPiLLAiRE, symptômc qui est dû à l'inertie des nerfs sym- 
pathiques dilatateurs de l'iris. — La contracture vraie des muscles sains ou 
incomplètement atrophiés est exceptionnelle, mais elle a été constatée par 
plusieurs observateurs (1); cette contracture est temporaire ou perma- 
nente ; ainsi, chez le malade d'Oppenheimer, la contracture des fléchis- 
seurs de la jambe maintenait le genou dans une flexion insurmontable qui 
persista jusqu'à la mort. — Les fonctions végétatives restent intactes aussi 
longtemps que l'atrophie n'en compromet pas les agents mécaniques (mus- 
cles de la respiration et de la déglutition); l'échange nutritif moléculaire 
n'est pas altéré d'une manière appréciable, tout au moins les analyses de 
Lowenhard ne signalent-elles aucune modification notable dans la constitu- 
tion chimique de l'urine, résultat négatif également obtenu par le profes- 
seur Bamberger. 

Tels sont les symptômes de l'atrophie musculaire pure; dans certains cas, 
le tableau clinique est moins net; aux désordres caractéristiques de la 
maladie s'ajoutent des troubles de sensibilité (anesthésie) ou des phénomènes 

(i) Gios, OppiiraiiHSB, VALnrrnfn, Gaiidnii, Jaccoud. 
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de paralysie motrice vraie; ceux-'Ci sont reconnaissables à l'abolition com- 
plète du mouvement dans des muscles qui ne sont encore que peu ou point 
atrophies (1). Ces symptAmos surajoutés sont de véritables complications, 
dont la cause est l'extension des lésions nerveuses au delà du système 
trophique ; plusieurs des faits anatomiques cités plus haut démontrent la 
réalité de ces lésions complexes. 

La MARCHE de la maladie est lente, mais elle Justifie le plus souvent la 
qualification de progressive qui lui a été donnée; elle se généralise à la plus 
grande partie du système musculaire, et transforme l'individu le plus robuste 
en un malheureux infirme, qui peut à peine faire un mouvement dans son 
lit ou porter ses aliments à sa bouche. L'atrophie des muscles respiratoires 
produit rinsuflisancc des mouvements du thorax et une dyspnée habituelle ; 
et il suffit aloi-s de la plus légère affection broncho-pulmonaire pour amener 
la moi*t par asphyxie. Dans d'autres circonstances, le patient succombe à 
l'épuisement, parfois enfin il est emporté beaucoup plus tôt par quelque 
maladie intercurrente. Abstraction faite de cette dernière éventualité, la 
huuÈE de l'atrophie musculaire progressive est longue, mais elle est très- 
variable, de deux à dix ans et plus; tout dépend de la lésion plus ou 
moins précoce des muscles de la respiration et de la déglutition. Dans 
quelques cas, la progression n'est pas continue; après avoir atrophié un 
certain nombre de muscles, la maladie peut rester stationnaire et ne 
reprendre, qu'au bout de plusieurs années, sa marche envahissante; dans 
des cas plus heureux encore, mais plus rares, l'état stationnaire est définitif. 
Quant à une gnérison véritable, elle est exceptionnelle; la gravité du pro- 
nostic n'est amoindrie que dans les cas où la maladie est sous la dépendance 
(le la syphilis, (»r ce rapport étiologique est tout h fait insolite. 

DIAGNOSTIC. 

Les éléments de diagnostic sont au nombre de trois, savoir: 1® la relation 
chronologique de l'atrophie et de l'impuissance motrice; 2** le mode de 
distribution des atrophies ; 3° le développement spontané et le caractère 
progressif des accidents. Le premier de ces éléments élimine en bloc les 
paralysies motrices résultant d'une lésion du cerveau, de la moelle ou des 
nerfs périphériques ; le second exclut les paralysies diffuses, avec atrophie 

(1) C'est d'après cette modificatiou dans les symptômes que chez la femme dont 
l'histoire est exposée dans mes Leçons cliniques j'ai diagnostiqué plus de deux ans 
avant la mort une lésion de la moelle {Leçons cliniques, p. 371). Ce diagnostic a été 
vérifié a l'autopsie faite cette année par mon collègue Charcot, dans le service duquel 
la malade avait été transportée (yov. Ollivier, Des atrophies musculaires, thèse de 
concours. Paris, 1899). 
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précoce, qui sont produites par l'altératioii des nerfs moteurs (ici les désor- 
dres sont rigoureusement localisés suivant la sphère de distribution des nerfs 
atteints) ; le troisième écarte les atrophies secondaires et fixes qui succèdent 
aux pyrexies, aux névralgies, aux douleurs rhumatismales rebelles, et, par- 
fois, à la spedalskhed. — Chez les enfants, la maladie débute souvent par 
les muscles des lèvres, et elle y reste limitée pendant quelques années 
avant de prendre sa marche progressive (Duchenne). 



TRAITEMENT (1). 

L'iodure de potassium est le seul médicament interne qui ait enrayé la 
maladie : il s'agissait de deux individus syphilitiques (Niepce, Rodet) ; dans 
deux cas, Taylor dit avoir obtenu le même succès, bien que les patients ne 
fussent pas sous le coup de la syphilis. Tous les autres agents pharmaceu- 
tiques ont échoué jusqu'ici; le traitement le plus efficace consiste dans 
l'emploi simultané de l'hydrothérapie ou des bains sulfureux (eaux d'Aix-la- 
Chapelle), du massage et de l'électricité. A défaut d'appareil galvanique, 
on peut recourir à la faradisation localisée, mais le courant constant donne 
des résultats plus ceiiains et plus rapides ; il faut l'appliquer selon la mé- 
thode de Remak, placer le pôle cuivre sur les vertèbres cervicales et le pôle 
zinc sur la région du sympathique, au cou. 



CHAPITRE IL 



NCliiCRO^E lllJ8€IJIiAIRE PROGREilSI¥E. 



Cette maladie a été décrite par Duchenne sous le nom de paralysie pseudo- 
HYPERTROPuiQrE OIT MYoscLÉRosiQUE ; elle est cliniquement constituée par une 
dimvuUion de la motilité avec augmentation de t^lume (hypeniiégalie) des 
muscles paralysés (2). L'anatomie pathologique est incomplète, l'état des 

(1) Graves^ Clinique méd. (Irad. de Jaccoud). Paris, 1862. — Niepce, Union tnéd., 
4863). — RoDBT, Eod. loco, 1859. — Taylob, Caset ofwasting Palsy {Med. Times 
and Gaz., 1863).— Jakob, Fall vongeheilter allg. Atrophie {Schweizerifch Zeitsch, /. 
Heilkunde, 1865). — Duchenne, Rehak^ Benedikt, foc. cit. 

(2) DiTCHENNE, De félectrisation localisée. Paris, 1861. — Pirnhjsie pfetido-hyper- 
trophique (Arch. gén. de méd., 1868. — Gaz. des hôp., 4868). — Kaulich und 
Jacescu, MufMkypertrofihie {Prager r»>r/^/y.,1862).— Spielmaîin e» ScRCTiEKmGn, 
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muscles est connu, celui du système nerveux est ignoré ; c'est par analogie, 
et en raison de certains symptômes que j'ai classé cette maladie pamii celles 
de l'appareil d'innervation. 



ETIOLOGIE. 

CetteafTection est presque exclusivement propre à l'enfance, et elle atteint 
les gai'çons bien plus souvent que les filles ; on l'a vue, par exception, ne 
débuter qu'à l'adolescence, et, chez les aliénés, elle a été observée à l'âge 
adulte. Les enfants qui ont été atteints avaient eu, le plus souvent, une 
bonne santé antérieure ; dans quelques cas, le développement de la para- 
lysie a succédé à une fièvre éruptive (variole); il n'est pas rare que plusieure 
enfants d'une même famille soient afTectés. Dans les obsei*vations de Lutz, 
on voit deux sœurs, un oncle et une tante du côté maternel, une fille issue 
d'un premier mariage de la mère être frappés de cette maladie. Les causes 
proprement dites sont inconnues ; se fondant sur la fréquence de Thème- 
ralopic chez les collatéraux, et sur le grand nombre des unions consanguines 
dans la localité (Hohenstadt) oîi il a fait ses observations , Lutz attribue une 
influence prédisposante à la consanguinité. 



ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 

L'altération des muscles n'a pas toujoui*s présenté les mêmes caractères ; 
dans certains cas, c'est l'hypcrplasie du tissu conjonctif interstitiel avec 
étoufTement de l'élément contractile, qui est la lésion principale, et le tissu 
adipeux est en petite quantité. Dans d'autres cas, le développement du tissu 
conjonctif est moins prononcé ; ce qui domine, c'est l'accumulation de graisse 
dans les interstices fibiillaires ; dans le fait de Griesinger et Billroth, la sur- 
charge était telle que, sur beaucoup de points, les pièces microscopiques 
semblaient provenir du tissu adipeux ordinaire ; mais, dans cette forme, on 
retrouve aussi du tissu conjonctif avec ou sans noyaux (Leyden), ce qui donne 
une grande probabilité à l'opinion de Duchenne et Gnesinger, qui regardent 

Gaz. méd, de Strasbourf/, 1862. — Berend, Aiig. central Zeitung, 1863. — Stof- 
KELLA, K,K. (iesells. d, Aerzte zu Wien; Wien. nied, Jahrb., 1865. — Griesinger, 
Ueber Muskelhypertrophie {Arch, der Heiikunde^ 1865). — Eulexburg, Berl, kiin. 
Wockens,, 1865. — Leydeii, Eod. loco, 1866. — Vif ag^eh y Zur Casuistik chrou. 
Mwtkelerkrank. {Eod. ioco, 1866) (3 cas). — Benedikt, Canstatt's Jahresbericht fur 
1865. Wuraburg, 1866 (4 cas). — Bergerox, Gaz, des hôp.^ 1867. — Luu, Arch, 
/. klinmhe Médian j 1867 (2 cas). 
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la prolifération conjonctive et la dégénération graisseuse comme deux stadei 
successifs de la lésion. Les fibres musculaires qui subsistent ont en général 
leurs caractères normaux ; quelquefois, la striation transversale disparaît» et, 
dans un cas de Leyden, quelques fibres des gastrocndmiens étaient manifes- 
tement augmentées de volume. Le même observateur a signalé un fait im- 
portamt, c'est l'existence d'une dilatation vasculaire anormale au voisinage 
des parties malades. Cette altération des muscles débute^ le plus souvent, 
par les membres inférieurs; elle peut y rester définitivement limitée^ mais, 
souvent aussi, elle envahit la totalité du système musculaire. 



SYMPTOMES. 

L'exubérance parasitaire du tissu adipeux et conjonctif a pour consé- 
quences l'augmentation de volume du muscle et la diminution de la puis- 
sance contractile ; mais celle-ci peut être compromise dès le début du tra- 
vail interstitiel, avant toute bypermégalie appréciable. 

Cette période initiale, qui ne dure que de quelques mois à un an, échappe 
le plus souvent à Tobscrvation ; elle est caractérisée, d'après Duchcnne, par 
un aflaiblisscment des membres inférieurs et par certains désordres de la 
station et de la marche qui en sont la conséquence ; les principaux de ces 
désordres sont l'écartement insolite des jambes, la formation d'une courbure 
lombo-sacrée pouvant aller jusqu'à Tensellure, et l'oscillation du tronc pen- 
dant la déambulation . A ces troubles fonctionnels, succède le symptôme 
caractéristique de la maladie, savoir, l'augmentation de volume des muscles 
affaiblis on paralysés. C'est d'abord dans les muscles du mollet qu'apparaît 
cette bypermégalie ; elle s'étend de là plus ou moins rapidement aux autres 
muscles des membres inférieurs et de la région fessière, et, tant qu'elle y est 
limitée, l'aspect du segment inférieur du corps contraste d'une manière cho- 
quante, par son développement exagéré, avec la gracilité des parties supé- 
rieures. Dans les membres thoraciques, ce sont d'ordinaire les muscles del- 
toïdes qui sont pris les premiers; la maladie peut alors rester longtemps 
stationnaire, mais, procédant par poussées successives, elle finit le plus sou- 
vent par envahir la généralité du système musculaire animal. Dans certains 
cas qui, au point de vue théorique, méritent une sérieuse attention, l'atro- 
phie de quelques muscles coïncide avec la sclérose hypermégalique des 
autres groupes, nouvel hidice de l'affinité qui rapproche ces deux formes 
morbides. A mesure que l'augmentation de volume fait des progrès, l'im- 
puissance motrice se prononce de plus en plus, et il vient un moment où 
elle est presque absolue. Etant couché, le malade peut à grand'peine sou- 
lever ses membres, quelquefois même il n'y réussit pas ; la station debout 
et la marche sont impossibles, l'état d'infirmité paralytique est constitué, fl 
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fMut se faire qu'il n'y ait pas d'autres symptômes, mais on a obsenrë, en 
outre^ des contractions fibrillaires, plus rarement des douleurs dans lei^ 
membres et de véritables contractures (Wagner) ; la rupture de l'équilibre 
entre les muscles des membres inférieurs a souvent pour conséquence la 
formation de pieds-bots ; dans un des cas de Wagner, les deux genoux étaient 
atteints d'hydartbrose. Les mouvements conmiuniqués sont, en général, fa- 
ciles et indolores, mais ils sont parfois douloureux et provoquent une tension 
anormale dans les muscles qui exécutent le mouvement opposé à celui que 
l'on veut produire; la tentative d'extension de la jambe, par exemple, dé- 
tennine une tension spasmodique des ilécbisseurs du genou. Enfin, deux 
malades ont présenté des phénomènes qui ne peuvent être rapportés qu'à 
une perturbation du sympathique ; chez le garçon de treize ans qu'il a étu- 
dié, Griesinger a constaté sur les membres, notamment sur les inférieurs, 
l'apparition d'une coloration rose plus ou moins foncée avec augmentation 
de chaleur ; lorsque les parties étaient restées un ceriain temps exposées à 
l'air, ces modifications étaient remplacées par une teinte d'un bleu marbré 
avec léger refroidissement ; ces phénomènes apparaissaient spontanément, 
ou sous l'influence des efforts faits par l'enfant pour mouvoir ses jambes. 
Chez un homme de vingt ans, malade depuis deux ans, et qui a été 
obsené par Benedikt et Grotjan, le côté droit du visage était plus coloré que 
le gauche, la sécrétion sudorale y était plus abondante et la pupille droite 
était dilatée ; la pression sur la région du sympathique cei*vical droit était 
douloureuse, et la galvanisation de ce nerf fit disparaître les symptômes 
céphaliques. 

L'exploration électrique donne des résultats différents suivant qu'on 
emploie le courant faradique ou le courant constant. Avec le premier la 
contractilité a toujours été amoindrie (le cas d'Eulenburg excepté), et cela 
non-seulement dans les muscles déjà augmentés de volume, mais aurai dans 
ceux qui étaient encore sains en apparence. I^a sensibiUté électro-muscu- 
laire n'a présenté aucune modification constante, elle a été normale, acciiie 
ou diminuée. Dans un cas de Wagner, où le courant constant parait avoir 
été employé seul, la réaction musculaire était normale, et dans les faits de 
Stoflella et Benedikt, oii les deux modes d'électrisation ont été employés 
comparativement, il y a eu une opposition remarquable entre les résultats ; 
la faradisation des muscles a montré la diminution de leur contractilité, 
mais le courant galvanique appliqué de la moelle aux nerfs des nmscles 
malados a produit une réaction normale ou exagérée. Benedikt fait rernar- 
<]uer avec raison que ce seul fait est un puissant motif pour admettre un 
trouble primordial de l'innei'vationé 

Alors même qu'elle est progressive, la marche de la maladie est lente, 
et sa durée totale embrasse plusieurs années ; le pronostic en est très-grave, 
puisque une fois la phase initiale dépassée (première période de Duchenne), 
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le mal se généralise et condamne le patient à rinfirmité et à la mort; 
celle-ci survient dans l'adolescence et elle résulte de l'épuisement ou d'une 
maladie intercurrente. 11 est probable que cette alTection n'est pas moins 
redoutable lorsqu'elle se développe à l'âge adulte ; cependant le fait n'est 
pas certain ; le jeune homme observé par Benedikt était malade depuis 
deux ans déjà^ la plupart des muscles des membres présentaient l'augmen- 
tation de volume caractéristique^ et cependant après quelque temps de 
traitement par la galvanisation^ le malade put reprendre son état de fer- 
blantier. 

TRAITEMENT. 

Dans la première période^ Duchcnne a obtenu des guérisons au moyen de 
la faradisation musculaire combinée avec l'hydrothérapie et le massage ; 
dans les périodes ultérieures, le traitement est impuissant, la galvanisation 
seule produit une amélioration, sur la durée de laquelle nous ne sommes 
malheureusement pas fixés. 



QUATRIÈME LIVRE 



MALADIES DES NERFS PÉRIPHÉRIQUES. 



CHAPITRE PREMIER. 

MÉVRITE. 

GENÈSE ET ÉTIOLOGIE. 

L'inflaaiDiaiion des cordons nerveux (1) est le plus souvent sEœNDAiRE^ 
elle est provoquée parle traumatisme, par la présence de coi*ps étrangers ou 
par Tinflammation des tissus qui entourent les nerfs; d'après Beau^ la 
néviîte des nerfs intercostaux serait constante dans la pleurésie^ et chez les 
phthisiqucs qui se plaignent de douleui*s thoraciqucs ; cette assertion est trop 
absolue^ mais les observations de Schroder van der Kolk et de Wundt éta- 
blissent pour quelques cas la réalité de ce rapport étiologique. Une autre 
forme de névrite secondaire a été signalée par Leudet^ c'est celle qui 
résulte de l'empoisonnement par la vapeur de charbon (oxyde de carbone). 
Pour ce qui est de la névrite pRiMrrivE^ la seule cause positive est l'action 
du froid ; il y a bien certainement d'autres influences étiologiques^ mais 
elles ne sont point connues. La névrite spontanée est dite rare et même 
exceptionnelle; cela est vrai si l'on ne tient compte que des faits complétés 
par l'examen anatomique^ mais si on se laisse guider par l'analogie des 

(1) Nasse, De neuritide. HaliP, 1800. — Swax, On the Trcahnent of morbid locai 
Affections of Serves, London, 1820. — Descot, Sur les affections locales des nerfs. 
Paris, 1825. — Van der Lith^ De vitiis nervorum organicis. Amstclodami, 1838. — 
Beau, Arch. gén, de méd»y 1847. — Vnion méd,^ 1849. — Di:breuilh, De la névrite^ 
thèse de Montpellier, 1845. — Wlxdt, Uebei* dns Verhalten der Nerven in entzùnde» 
ten und degenevirten Organen. Heidciberg, 1856. — Baere^spru^g, Die Gûrtelkranh" 
heit (Annalen des Charité-Krankenhaus, 1861). — Beitrûge zur Kenntniss des Zoster 
[Eod. loco, 1863). — Leudet, Recherches sur les troubles des nerfs périphériques, et 
surtout des vaso-moteurs consécutifs à V asphyxie par la vapeur de charbon {At*ch. de 
méd,y 1865). — Cii argot et Cotard, Note sur un cas de zona du cou avec altération 
des nerfs du plexus cervical, etc. (Soc. de biologie^ 1865). — Mougeot, Recherches 
sur quelques troubles de nutrition consécutifs aux affections des nerfs» Tlicsc de Paris, 
1867. 

j.\ccouu. I. — 24 
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symptômes^ on doit arriver^ ce me semble^ à une autre conclusion. Je sub 
convaincu que bon nombre de paralysies et de névralgies circonscrites, 
qui passent pour essentielles ou rhumatismales^ sont l'effet d'une inflam- 
mation dans les nerfs correspondants; les rapports récemment découvert? 
entre la névrite et le zona sont un puissant argument en faveur de cette 
proposition. ; 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 

L'inflammation est bornée au névrilème ou bien elle atteint en même 
temps les éléments nerveux; l'enveloppe du nerf et le tissu qui l'avoisine 
sont injectés, parsemés de petites ecchymoses ; le contenu présente une 
couleur anormale, il est ramolli et on le dissocie facilement ; l'exsudat tan- 
tôt séreux, tant séro-fibrineux, est épanché dans le névrilème seulement ou 
dans les interstices des fibres nerveuses; de là une augmentation de 
volume et un ramollissement proportionnels à l'abondance de l'exsudatiou. 
La terminaison a lieu par résorption, par suppuration ou par néoplasie con- 
jonctive ; le premier mode est le seul qui permette la restitution du tissu ad 
ûUegrum; la suppuration transfoime le contenu du nerf en une bouillie 
riche en globules purulents, et les fibres nerveuses sont détruites par frag- 
mentation (Forster) ou par dégénérescence graisseuse. La néoplasie con- 
jonctive épaissit le névrilème et ses prolongements, et produit, comme 
toutes les scléroses interstitielles, Tatrophie secondaire des éléments paren- 
chymateux. Ces derniers disparaissent quelquefois par résorption, et le nerf 
est transformé de la sorte en un simple cordon de tissu conjonctif. — I^ 
névrite qui succède à la division des nerfs a pour effet, dans les cas favo- 
rables, d'en établir la continuité au moyen d'un tissu cicatriciel, puis des 
fibres nerveuses de nouvelle formation peuvent prendre naissance, et per- 
mettre le retour de la fonction disparue. 

SYMPTOMES. 

Sauf complication, la névrite circonscrite ne provoque pas de fièvre ; lors- 
que le nerf malade est superficiel, on peut le sentir sous forme d'un cordon 
dur, tuméfié et douloureux, au niveau duquel les téguments présentent 
une coloration rouge plus ou moins marquée. Souvent aussi il existe au niveau 
du point malade une tuméfaction lûnitée, rouge, douloureuse, analogue à la 
tumeui* du phlegmon et qui est remarquable par des alternatives d'aug- 
montation et de diminution (Remak). En général, les seuls symptômes sont 
des troubles f(vnctionnels dans la sphère du nerf affecté. S'il s'agit d'un nerf 
sensitif, le phénomène le plus important est la douleur; comme la douleur 
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névralgique^ elle suit le trajet du nerf, et se fait sentir jusque dans 
ramifications terminales ; elle est exaspérée par la pression (alors même 
que celle-ci ne porte pas sur le point enflammé), et par les excitations les 
plus légères de la périphérie du nerf. Un peu plus tard, lorsque la lésion 
compromet la conductibilité, les excitations périphériques n'ont plus d'effet 
sur la douleur; loin de là, la sensibilité tactile s'émousse graduellement^ 
puis clic disparaît quoique la douleur spontanée persiste, c'est une des 
formes de rANËSTiiÉsiK douloureuse : l'interruption de la conductibilité em- 
pêche l'arrivée à l'encéphale des impressions portées sur le nerf au-dessous 
du point malade, de là Fanesthésie ; mais au-dessus de ce point, les voies 
de transmissions sont libres, et le cerveau perçoit la sensation anormale 
provoquée par le travail pathologique, de là la persistance de la douleur. 
Ce complexus de phénomènes est passager; si l'inflammation guérit, l'anes* 
thcsie et la douleur disparaissent en même temps ; si la lésion aboutit à la 
désorganisation du nerf, l'anesthésie est permanente, mais la douleur cesse 
avec la phase irritative du processus. — Dans les nerfs mixtes, les sym- 
ptômes précédents sont accompagnés de secousses et de contractures mus- 
culaires douloureuses, auxquelles succède bientôt une paralysie motrice 
avec abolition des mouvements réflexes et de la contravHlité électrique, dès les 
premiers Jours qui suivent l'akinésic conflrmée. Si la paralysie persiste, 
Y atrophie des muscles est très-rapide, elle est déjà appréciable dans le cours 
du second septénaire. — Dans les nerfs purement moteurs, les troubles 
du mouvement sont isolés, et si Texsudation est rapide et abondante, la 
période d'excitation initiale peut manquer, et la maladie produit d'emblée 
la paralysie avec les caractères particuliers qui viennent d'être indiqués. 
— On observe assez fréquemment sur les téguments de la région innervée 
par le nerf malade des lésions de nutrition qui lérnoignent de l'état mor- 
bide des filets trophiques contenus dans les nerfs spinaux; les plus fré- 
(jucnles de ces lésions sont Vèi^ytlième et les éruptions i)é$iculeiises (herpès 
zostcr) ou bxUleuses (pemphigus) ; dans la névrite chronique, on a constaté, 
en outre, l'apparition de taches pigmentaires et des arthrapathies (Duménil). 
Il résulte de là que l'atrophie des muscles n'est pas le seul désordre 
nutritif produit par la névrite, et qu'elle peut provoquer des altérations 
cutanées et articulaires, semblables à celles qui résultent du traumatisme 
des nerfs. 

Indépendamment des symptômes localisés dans le département du nerf 
malade, la névrite des nerfs sensitifs et des nerfe mixtes provoque parfois 
des phénomènes à distance, savoir : des irradiations duuiaiureuses et des 
ifouvEMisiTs REFLEXES. Ces syniptôuies secondaires sont toujours paroxysti- 
ques ; ils se montrent d'abord dans la sphèn* des nerfs dont les origines 
spinales sont voisines de celles du nerf malade, mais ils peuvent dépasser 
cette limite, et l'excitation motrice gagnant le mésocépbale peut se ma* 
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nifestcr sous forme de convulsions générales^ qui ne diiïèrent de l'accb 
d'épilepsie vraie que par l'absence des accidents cérébraux. Il paraît 
même que la perte de connaissance peut être produite (Hasbach) par 
cette excitation centripète anormale^ auquel cas la ressemblance est com- 
plète. C'est surtout dans les névrites provoquées par le traumatisme ou 
par un corps étranger que Ton obsene ces phénomènes d'irradiation ; ils 
éclatent spontanément, ou sous l'influence d'une excitation portée sur le 
nerf malade. 

La névrite a une marche aiguë ou chronique, mais sa durée ne peut être 
précisée; elle se termine, soit par la guérison complète, c'est-à-dire par la 
cessation des douleurs et le retour de la fonction normale, soit par une para- 
lysie de la sensibilité ou du mouvement. Lorsque la maladie a été causée 
par un corps étranger ou par la compression du nerf, les douleurs (s'il s'agit 
d'un nerf sensitif ou mixte) persistent, ainsi que les symptômes d'irradia- 
tion, aussi longtemps que la désorganisation n'est pas totale ou que la cause 
provocatrice n'est pas enlevée. Lorsque cet état de choses dure un certain 
temps, il peut arriver que l'extraction du corps étranger ne fasse pas dispa- 
raître les accidents convulsifs; la perturbation accidentelle du système 
nerveux central a été transformée par l'habitude en une modalité durable, 
qui survit à sa cause génératrice. 

Dans quelques cas, la névrite, débutant par les ramiûcations terminales 
des nerfs, envahit par une progression ascendante un plus ou moins grand 
nombre de nerfs périphériques, et elle tue par l'extension des phénomènes 
pai'aly tiques ; cette forme généralisée et gi'ave de la némte doit être rap- 
prochée, au point de vue clinique, de Vatrophie nerveuse progressive dont 
clic constitue une variété. 

DIAGNOSTIC. 

La névrite des nerfs sensitifs et mixtes diffère de la névralgie simple par 
la continuité de la douleur, pai* l'apparition rapide de la paralysie qui, pour 
les nerfs mixtes, est souvent précédée de tremblements, de contractions 
llbrillaires ou de contractures. D'après Bencdikt, la sensibilité électrique 
des nerfs atteints de névrite n'est pas accrue, tindis qu'elle est exagérée 
dans la névralgie idiopathique. — Loi'sque la névrite des nerfs moteurs 
détermine, avant la paralysie, des symptômes d'excitation motrice, elle peut 
être distinguée par là de I'atropuie simple et de la compression des cordons 
nei-veux; mais si l'akinésie est le premier phénomène observé, il n'y a pas 
de diagnostic possible entre ces trois ordres de faits ; car cette paralysie a 
dans les trois cas les mômes caractères, qui sont l'abolition rapide des 
mouvements réflexes et électriques, et l'atrophie précoce des muscles. En 
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revanche^ ces signes distinguent nettement la paralysie motrice par lésion 
des nerfs, des paralysies circonscrites qui ont leur cause dans la moelle ou 
dans Tencéphale. 

TRAITEMENT. 

Dans la névrite circonscrite, au début, il convient d'appliquer sur le 
trajet du nerf des ventouses scarifiées ou des sangsues; après quoi, on 
aura recours aux frictions d'onguent napolitain et aux applications froides 
(compresses d'eau glacée ou de glace), dans le double but de favoriser 
la résolution du ti*avail inflammatoire et de calmer les doulem*s. Si mal- 
gré l'emploi de ces moyens les souffrances persistent, il est utile de pra- 
tiquer quelques injections sous-cutanées de morphine. Loi'sque cette médi- 
cation a échoué et que la maladie li*aine en longueur, les révulsifs sont 
indiqués; des vésicatoires volants successifs seront placés au niveau du 
siège présumé de la lésion, et on pourra les panser avec 1 ou 2 centi- 
grammes d'un sel de morphine. 11 arrive parfois qu'après la cessation des 
douleurs et la résolution de Tinflanmiation, le malade conserve une para- 
lysie plus ou moins complète de la sensibilité ou du mouvement; ces 
accidents consécutifs doivent être combattus par les bains sulfureux, et 
surtout par l'électrisation. Lorsqu'on emploie les courants induits, l'élec- 
tricité n'est pas indiquée avant cette période, elle est donc dirigée contre 
les effets persistants de la néviite, et non pas contre la névrite elle-même ; 
mais si Ton fait usage des courants galvaniques, l'électiisation peut être 
appliquée dès le début, et avec succès, en raison de l'action catalytique de 
ces courants. Le traitement par la galvanisation n'échoue que dans la 
néviite symptomatique (Benedikt). — Si la maladie est causée par un corps 
étranger, l'extraction de ce dernier est l'indication fondamentale. 

CHAPITRE II. 

ATROPHIE DES IVERPfil. 

GENÈSE ET ÉTIOLOGIE. 

Dans un autre ouvrage (1), j'ai catégorisé en trois groupes les circonstances 
nombreuses et disparates dans lesquelles survient l'atrophie des nerfs; à 
ces trois groupes répondent trois foimes d'atrophie. 

La première, atrophie méeaal^ve, reconnaît pour causes le trauma- 

(1) Jaccovo, Leçons de clinique médicale* Parit^ 1867. 
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tisme et la compression des nerfs ; un nerf sectionné s'atrophie, principale- 
ment dans son bout périphërique, si c'est un nerf moteur; de même^ un 
cordon nerveux soumis à une compression prolongée diminue de volume et 
subit une dégénérescence graisseuse. Les tumeurs, les exsudais vertébro- 
crâniens, les déformations osseuses au niveau des trous de conjugaison ou 
des canaux traversés par les nerfs sont les causes les plus ordinaires de cette 
atrophie ; il n'est pas besoin pour la produire que l'agent compresseur soit 
volumineux, il suffit d'un épaississement des méninges pour que le cordon 
nerveux qui se trouve compris dans la tuméfaction soit paralysé par atro- 
phie. — La seconde forme, que j'ai appelée atrophie par lacrUe, est obser- 
vée dans les nerfs dont les organes centraux ou terminaux ont cessé de 
fonctionner; c'est la suppression fonctionnelle des organes terminaux qui a 
le plus d'influence sur l'atrophie des nerfs de sensibilité, tandis que c'est la 
suppression des organes centraux qui amène le plus sûrement l'atrophie 
des nerfs de mouvement; l'atrophie des nerfs optiques après celle de la 
rétine, l'atrophie des nerfs rénaux à la suite de celle des reins, l'atrophie 
des nerfs des membres, paralysés par lésion de la moelle ou du ccrvau 
(paraplégies et hémiplégies anciennes), sont les exemples les plus connus de 
ce groupe. — La troisième forme, que j'ai appelée atrophie mpamUkmé^, 
survient sans qu'aucune condition mécanique, aucune altération des organes 
centraux ou terminaux puisse en rendre compte ; elle est primitive ou con- 
sécutive à une névrite spontanée ; mais dans l'un et l'autre cas, elle a une 
existence propre, une indépendance, une spontanéité en un mot qui la 
distingue des formes précédentes, et justifle la qualification que je lui ai 
attribuée. D'ailleurs, l'atrophie spontanée est encore distinguée par sa 
généralisation ; en raison même de sa spontanéité, elle n'est pas limitée 
dans son étendue par la sphère d'action d'une altération préalable ; elle 
naît indifféremment sur les divers points de l'appareil nerveux périphérique, 
et peut l'envahir dans une étendue très -considérable. Mais dans son exten- 
sion diffuse, elle présente une tendance dont elle s'écarte rai^ement; ello 
frappe les cordons nerveux par paires ou par groupes, et dans ce dernier 
cas, elle atteint d'emblée ou successivement tous les nerfs qui sont associés 
par la communauté de l'origine ou la communauté fonctionnelle {atrophie 
des nerfs solaires et mésentériqHes^ atrophie des nerfs bulbaires), 

n est facile de voir que parmi les causes des deux premières formes 
d'atrophie nerveuse, la compression est la seule qui puisse produire des 
atrophies généralisées symétriques ; encore faut-il pour cela que l'agent 
comprimant siège dans la cavité céphalo- vertébrale, c'est la seule région 
où il peut intéresser à la fois un grand nombre de nerfs cérébro- 
spinaux. Lorsque ces conditions spéciales sont réahsées, comme elles 
l'étaient dans le cas type sur lequel j'ai basé la description et le diagnostic 
de l'atrophie nerveuse progi^essive » la simihtude clinique est complète 
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entre Vairophie sponianée gétiéralisée ci Vatrophie par compremou diffun. 
— Les causes de l'atrophie spontanée des nerfs sont fort obscures î la 
seule qui apparaisse avec netteté est Tinlluence prolongée du froid et de 
l'humidité. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 

On observe tantôt la dégénérescence graisseuse pure, tantôt la transfor- 
mation graisseuse avec prolifération conjonctive, c'est-à-dire la sclérose 
atrophique. Dans le premier cas, le névrilème reste intact ainsi que ses 
prolongements interstitiels, l'altération est bornée à la moelle et au cylin- 
dre-axe des tubes nerveux ; le contenu de ceux-ci subit la segmentation 
granulo-graisseuse, le cylindre -axe disparait; quant aux gaines des tubes, 
elles restent normales, ou bien elles se transforment en tissu cellulaire 
ordinaire (liasse) au point de devenir méconnaissables. L'autre lésion 
présente, avec la transformation graisseuse, une hyperplasie plus ou moins 
prononcée des éléments conjonctifs, et de plus des dépôts amyloides ; cette 
altération scléro-graisseuse appartient surtout à l'atrophie par névrite spon- 
tanée ; il se peut aussi que dans ce cas on retrouve les vestiges de l'injection 
inflammatoire du début, ainsi que cela eut lieu dans la remarquable obser- 
vation de Duménil. 

SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC. 

Lorsque l'atrophie résulte de l'inflammation d'un nerf mixte ou sensitif, 
la phase paralytique est précédée d'une période de douleurs dans la sphère 
des nerfs malades; dans les autres circonstances, la maladie est silencieuse 
et torpide, et ne se révèle que par des paralysies résultant de la dégradation 
des troncs nerveux. Quelle que soit leur distribution, ces paralysies ont 
toujours les mêmes cai'actères ; s'il s'agit d'anesthésic, l'abolition est com- 
plète el porte sur tous les modes de sensibilité ; de plus, comme c'est le 
cordon conducteur lui-même qui est altéré, et non pas son centre récepteur, 
ce n'est pas seulement la perception qui est éteinte, l'impression incon- 
sciente l'est aussi, et quand bien même le centre de réception et le nerf 
moteur accouplé au nerf sensitif sont parfaitement intacts, il est impossible 
de provoquer des mouvements réflexes en excitant le territoire périphérique 
du nerf sensible paralysé; ainsi dans l'atrophie du nerf de la cinquième 
paire, l'attouchement des paupières ou de la cornée ne produit plus le 
phénomène réflexe du clignement, quoique le nerf facial soit sain. S'il 
s'agit d'une paralysie motrice, les caractères ne sont pas moins nets, ils nous 
sont déjà connus; c'est l'aboUtion du mouvement volontaire, c'est l'extinc- 
tion du mouvement réflexe et de la contractilité électrique, qui diminuent 
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du quatrième, au sixième jour^ et peuvent disparaître dès le milieu du 
second septénaire, c'est enfin l'atrophie non moins rapide des muscles 
paralyses. Pour ce dernier caractère^ toutefois^ une distinction doit être 
exprimée entre les nerfs rachidiens et les nerfs crâniens moteui's ; ces der- 
niei*s contenant un très-petit nombre de ûlets sympathiques^ l'atrophie 
peut manquer tout à fait^ et elle est en tout cas plus taixlive que dans les 
membres. Ces caractères sont constants et la valeur diagnostique en est 
absolue, ils n'appailiennent qu'aux pai*alysies des nerfs périphériques. Mais 
ces nerfs, vu le sens réel du mot périphérique^ comprennent trois parties : 
des racines qui s'étendent de l'émergence du centre nerveux jusqu'à la 
formation du tronc, le tronc lui-même, et des branches terminales ; peut- 
on reconnaître le siège précis de l'atrophie sur l'une de ces trois régions ? 
Dans un cas, la chose est possible ; si la paralysie n'intéresse pas toutes les 
branches d'un même nerf, il est clair que la lésion ne porte pas sur le tronc 
lui-même, elle est nécessairement située en une région où les éléments 
constitutifs du nerf sont assez dissociés pour qu'ils puissent être altérés iso- 
lément ; ces régions sont au nombre de deux, la région des racines et la 
région des branches. Dans le cas supposé^ il est donc ceilain que l'atrophie 
porte sur Tun de ces deux points extrêmes, mais, entre ces deux éventua- 
lités, il n'y a pas de distinction possible, au moins d'après les phénomènes 
paralytiques seuls. — La paralysie par atrophie, et, plus généralement, par 
lésion des nerfs périphériques, présente une autre pariicularité qu'il est 
presque banal de signaler : c'est que, circonscrite ou diffuse, elle est tou- 
jours répadie selon la sphère de distribution des nerfs malades, elle n'a pas 
cette dissimulation irrégulière et désordonnée que l'on observe dans l'atro- 
phie musculaire primitive. 

Quelle que soit la cause de l'atrophie, les symptômes sont identiques dans 
la région malade^ les différences résultent simplement du siège et de l'éten- 
due de la lésion ; on conçoit donc que les formes cliniques pourraient être 
multipliées à l'infini, puisque toutes les combinaisons sont possibles. Il suf- 
fit^ pour une étude didactique, de distinguer les trois formes que voici : atro- 
phie limitée et stationnaire ; — atrophie diffuse des nerfs rachidiens ; — 
atrophie diffuse des nerfs crâniens. 

Atrophie limitée. — Elle apparaît partout où existe l'une des condi- 
tions étiologiques de Tatrophie nerveuse, mais la cause n'agit que sur un 
nerf, ou même sur certaines branches d'un nerf, et les effets sont rigoureu- 
sement limités, comme la cause elle-même; de plus, ils n'ont aucune ten- 
dance à Textension. L'atrophie du nerf facial, celle des branches du 
plexus brachial par tumeur cervicale ou axillaire, celle des nerfs pehiens 
et fémoraux par compression intra-pelvienne, sont les types les plus nets 
de cette forme. La paralysie ainsi produite présente les caractères disfinc- 
lifs qui ont été plusieurs fois signalés; mais ces caractères appartiennent 
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à toutes les paralysies qui dépendent directement des nerfs përiphéiiques^ 
de sorte qu'un diagnostic différentiel est ici nécessaire. Or, dans l'atrophie 
des nerfs, l'atrophie musculaire est plus précoce que dans toute autre para- 
lysie périphérique; de plus, cette atrophie localisée dépend, le plus souvent, 
d'une compression du nerf, et la cause comprimante est appréciable soit 
par l'examen direct, soit par la considération des autres symptômes. En 
outre, l'ancienneté de la paralysie est un critériimi positif; car, lorsqu'une 
pai*alysie motrice circonscrite dure depuis plusieui's mois, il est à peu près 
ceriain que le nei*f correspondant est atrophié, quelle qu'ait été d'ailleurs 
la cause initiale de l'accident. 

• Atrophie diffiise des nerlii racbldlena. — Elle est à la fois diffuse 
et progressive ; dès son début, la paralysie occupe le territoire de plusieurs 
branches nerveuses ; ainsi est constituée une maladie à la fois paralytique 
et atrophique qui ne peut être confondue qu'avec VatroplUe musculaire 
progressive et avec la sclérose diffuse de la moelle. Elle diffère de la pre- 
mière par les trois caractères suivants : 1** l'inertie motrice précède la 
diminution de volume des muscles; 2* tous les muscles atrophiés à un 
degré quelconque ont perdu de leur contractilité électrique ; 3* les dé- 
sordres sont strictement groupés selon la distribution des nerfs. La sclérose 
diffuse de la moelle produit aussi des paralysies disséminées; mais, à moins 
que les racines des nerfs ne participent à l'altération, on n'obsei've pas l'atro- 
phie précoce des muscles, non plus que la disparition rapide de mouvements 
réflexes et électriques; de plus, il y a ordinairement des douleurs dorso- 
lombaires, de l'incontinence d'urine et de matières fécales. Quant aux lé- 
sions circonscrites de la partie cervicale de la moelle, elles déterminent 
d'emblée une paralysie des (juatre membres, et cette pai*alysie frappe égale- 
ment et du même coup la totalité des muscles innervés par la portion de 
moelle située au-dessous de la lésion. 11 n'y a plus ici la dissémination carac- 
téristique du phénomène akinésie; enfm, l'atrophie musculaire et la perte 
des mouvements électro-réflexes sont beaucoup plus tardives que dans 
l'atrophie diffuse des nerfn rachidiens. — D'après les faits connus jus- 
qu'ici, la condition pathogénique de cette dernière maladie est une névrite 
disséminée et progressive (cas de DuménU), ou bien une compression 
généralisée des racines nerveuses dans le canal vertébral; dans le fait 
que j'ai observé, des plaques arachnoïdiennes, disséminées à partir du cin- 
quième nerf cervical, comprimaient la plupart des racines antérieures, qui 
étaient atrophiées à leur niveau et atteintes de dégénérescence granulo- 
graisseuse sans prolifération conjonctive appréciable. Lorsque l'atrophie 
résulte d'une névrite, le développement de la paralysie est précédé et 
accompagné de douleurs qui ont complètement manqué chez mon malade. 
La mort est la terminaison constante, mais elle est plus ou moins rapide; 
dans un cas de Landry, qui semble appartenir à cet ordre de faits, elle est 
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survenue au bout de huit jours; dans mon observation^ le patient a suc* 
combé après quatre mois et demi; enfm, l'un des malades de Duménila 
survécu plus de cinq ans (1). 

Dans quelques cas^ l'atrophie dépasse le domaine des nerfs rachidiens et 
atteint quelques-uns des nerfs crâniens moteurs ; de là des paralysies céph»- 
liqucs caractérisées^ comme les rachidicnnes, par Tabolition rapide des 
mouvements électro-réflexes. 

Atrophie des uertm erémieum. De même que l'atrophie peut être 
limitée aux nerfs vertébraux, de même elle peut intéresser les nerfs 
crâniens seuls, el, dans ce cas encore, elle est produite ou par com- 
pression ou par une altération spontaiiée. L'atrophie par compression n'a 
pas de siège déterminé, elle occupe indistinctement tous les nerfs qui 
subissent l'action mécanique, et, dans la sphère de leur distribution, elle 
abolit la totalité des mouvements ou des sensations. La compression est 
ordinairement produite par une tumeur de la base du crâne ou de l'ena^- 
phale, mais, à cette cause bien connue, il convient d'ajouter les exsudais 
disséminés des méninges basilaires, lesquels peuvent produire une paralysie 
diffuse des nerfs crâniens, sans provoquer les symptômes intellectuels et 
convulsifs propres aux tumeurs cérébrales (observations de Ziemssen et de 
Benedikt (2). 



(1) Cette maladie a été longtemps confondue dans les paralysies d'origine médul- 
laire ; Graves (de Dublin) a signalé une paralysie qui débute par les extrémités des 
nerfs ; mais les renseignements cliniques sont incomplets, les noUons anatomiques font 
défaut , il est impossible de déterminer si ses observations appartiennent à l'histoire 
de l'atrophie des nerfs. Duchenne a bien indiqué les caractères de cette paralysie 
(à l'exception de la perte de la motilité réflexe)^ mais il l'a localbée dans la moelle ; de 
là le nom impropre de pa/'alysie générale spinale qu'il lui a donné. Mieux inspiré, 
un habile observateur de Kouen, Dumcnil, a nettement rapporté ce complexus mor- 
bide à une altération des nerfs périphériques et l'a qualifié de névrite ascendante, 
dénomination qui a l'inconvénient de préjuger la cause anatomique et la marche de 
l'atrophie. Dans mes Leçons cliniques, j'ai présenté la première description didactique 
de cette maladie, je l'ai individualisée par la désignation à la fois anatomique et cU- 
uique d'atrophie nerveuse progressive, j'en ai étudié les caractères propres et différen- 
tiels; et j'ai montré que la lésion disséminée des racines produit à la périphérie les 
mômes effets que l'altération diffuse des branches terminales. 

Graves, Clinique méd., traduction de Jaccoud. — Lavo^y, Note sur ia paralysie 
ascendante aiguë {Gaz, liebd., 4850). — Duchenme, De Pélectrisation localisée, Parb^ 
1861. — DciiÉ!<iL, Gaz. hehdom,, 1864-1866. -^ Jaccoud, Loc. cit., Leçons «ir 
I'atrophib nerveuse progressive. 

(2) Ziemssen, Ueber L&hmung von Gehirnnerven (Virchow's Archiv, 1858). — HB.fi- 
DiKT, UeOer progressive UUimung der Gehirnnerven (Zeitschr, f, prakt. Beilk, Wien, 
1866). 
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L'atrophie bpontanAs a une tendance marquée à se circonicrire aux nerfe 
moteurs émanés du bulbe, facial, glosso-pharyngien, hypoglosse, spinal, 
qu'elle occupe symétriquement. Wachsmuth a mémo constaté l'atrophie 
du nerf vague, et, dans cette obsen^ation, qui est Tune des plus remar- 
quables au point de vue anatomique, la lésion s'étendait peu au delà des 
racines des neifs ; ainsi, sur les faciaux, elle n'atteignait pas le ganglion 
géniculé. Tandis que l'extension de l'atrophie par compression est dirigée 
par la contiguïté des cordons nerveux , les nerfs les plus rapprochés les 
uns des autres étant atteints successivement par la cause comprimante, 
l'extension de l'atrophie spontanée est commandée par la destination phy- 
siologique des nerfs ; elle envahit successivement tous ceux qui sont 
associés pour l'accomplissement des actes fonctionnels de la déglutition 
et de l'articulation des sons. Il est facile de concevoir que la lésion aura 
la même signification et les mêmes effets si, au lieu d'occuper tout d'abord 
les racines des nerfs, elle en atteint les noyaux gris originels échelonnés 
dans le bulbe; c'est là, en réalité, la première étape du nerf périphé- 
rique, et Taltération de ce point produit l'abolition des mouvements 
électro-réflexes, ni plus ni moins que la lésion du cordon émergé lui- 
même. D'un autre côté, l'atrophie ne détruit pas subitement la totalité du 
nerf, elle le désorganise graduellement et lentement, d'où il résulte que 
la lésion, à son début, peut ne pas compromettre l'ensemble des aptitudes 
fonctionnelles du cordon nerveux. Or, les nerfs moteurs bulbaires ont un 
double rôle physiologique; comme tous les autres, ils transmettent à leurs 
muscles l'incitation motrice volontaire ; de plus, ils président aux mouve- 
ments automatiques et coordonnés de la déglutition, de l'ariiculation, etc. 
Dans l'atrophie névro-bulbaire, la poriion cérébro-bulbaire du nerf est 
intacte ; en outre, au début, la poilion bidbo-pcriphérique n'est pas entiè- 
rement lésée, elle n'a pas perdu toute conductibilité, c'est là la cause d'un 
phénomène remarquable qui est le suivant : l'atrophie névro - bulbaire 
compromet, dès son début, les mouvements coordonnés et automatiques, 
mais les mouvements volontaires isolés peuvent rester possibles pen- 
dant un certain temps. Ainsi le malade peut exécuter avec sa langue 
les mouvements volontaires qu'on lui commande, mais les mouvements 
automatiques de l'ariiculation des sons, de la mastication, de la dégluti- 
tion sont altérés ou abolis; ainsi encore, dans la sphère du facial, les mou- 
vements des lèvres sont longtemps les seuls compromis, parce que, dans le 
masque facial, c'est l'orbiculaire labial qui est suriout afTccté à l'acte de 
la mastication et de l'articulation. En résumé, l'atrophie névro-bulbaire ne 
produit tout d'abord qu'une paralysie des mouvements coordonnés qui, sous 
la dépendance du bulbe, exécutent les actes automatiques de la déglutition, 
de la mastication, de l'ariiculation; ce complexus morbide est cliniquement 
caractérisé par la circonscription initiale de la paralysie dans les muscles 
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sui-venue au bout de huit jours; dans mon f,,nnels, par la pcrsUlauw Ç*^»^ 
combé aprèa quatre mois et demi; en&\^^*s isoles, durant les prcmVer?' 
Burvécu plu» de cinq ans (1). . jc Ja niotilité ëleclriquc et réftexo.^ 

Dans quelque» cas, ratrophie A^ ^,^. équivoque, d'être bien fixé sur le ^t»> 
atteint quelques-uns des nerCs '' ^^,jiiation, atrophie Jiévi^'buWairc, J'clltenà^ 
liques caractéilséesj comn^ ^^^.^ soit sur les cordons nM)teui's émergés A» 
mouvements électro-rëfl'* . \rrifi originels intra-biilbaires de ces nerfs, avec 
Atv m§M m de» ar '^. ^fii\cs, soit sur toutes ces parties siumltanémeiil 
limitée aux nerfs „'''/,.]• Kolk). 

crâniens seuls, >^ .„.{ iiorfs sont atteints dans Icure poilions sus-bulbaii'^ 
pression ou P >^,,,(;uJes cérébraux, coii)S striés entre autres), la paralysie 
pas de siér ^^'^t/êres différents; elle supprime d'emblée le niouveinml 
subissen' ^''* '*"';Wa niotilité électro-réflexe pei*siste: et, en ce niii conceriu' 
*Wit /'^r^^'i/t'j'Cincnt l'acte de la déglutition, il est effectué avec ses qualités 
ord"' 'j^/'*^" .) la suite d'une excitation artificielle (électricité), tandis ijui' la 
r ^/«^; .y jjiainde est impuissante h le produii-e. 

"'^'"^ijfnsion qui a obscurci jusqu'ici cette syniptomatolo^ie, d'apparmce 
,,çaJt», n*a eu d'autres causes que le défaut d'analyse pliysiolni:iqui'; 
f <vnip(^''">^^^ varient avec le sié^^e de la lésion, il n'y a rien là ({ui ne 
Jf narfaitenient normal; quant aux faits qui ont été publiés sous le nom 
j^ p(irali/sie glosso-iaUo-pfuiri/ngf'e (l)ucbenne), ils n'appartiennent exclu- 
sivement à aucune des deux caté^^ories précédentes ; les uns présentent 
les caractères de V atrophie néirty-buthairv, les autres otfrent les symptômes 
des lésions sus-bulbaires, 11 n'est donc pas possible de faire de cette para- 
lysie une entité morbide véritable, puisqu'elle n'est uniforme ni dans 
ses symptômes ni dans ses lésions ; il y a là simplement deux in'xialitvs 
topoijraphiques de la paralysie des nerfs bulbaires; au surplus, cette para- 
lysie sous- ou sus-bulbaire n'est pas toujoui^s isolée; on l'a vue coïncider 
avec la pai-alysie des nerfs oculo-motcurs , avec l'atrophie musculaire pro- 
gressive, enfin, avec une paralysie plus ou moins manjuée des membres 
thoraciques (1). 

Abstraction faite des difierences symptomatiques qui résultent du sié^e 
de la lésion (bulbaire ou sui^-bulbaire), les phénomènes produits par l'ali-o- 
phie des nerfs du bulbe sont toujours les mêmes; ce sont des désurdres 

(1) DrciiEXNE, Paralysie lauscu/airc progros^ive de la langue, du voile tlu }ti.tlai< et 
des lèire'i {Arch. yen. de méd.^ 1800). — De l'élcdiHsaiion localisée, Paris, 1801. — 
Troi'sseau, CliniyiiC médicale, 2* édit. -- SciitLZ, GHchzeitigti Stôrany der Articula- 
tion und Déglutition, etc. (Wiener med. Wochcns, 180A). — Wachsmith, L'ebrr ynr' 
yressirc liulUir'Paiulyjte, etc. Dorpat, 1804. — Bënfdikt, Veber proyresaive Lâhtttwty 
dvt Gvhirnnerven (Zeitschr, f. prakt. Ueilk, Wioii, 1800). — IlbRAii», l'«/(/« mcd , 
1808. — CuHMLLo:f; Mouvement médical, 1808. 
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s de rariiculation des sons, de la mastication et de la déglutition ; 
s du premier ordre peuvent aller jusqu'au mutisme absolu^ les 
sent par empêcher complètement l'ingestion des aliments et 
Si les branches laryngées du spinal sont intactes, il n'y 
1res du côté du larynx ; dans le cas contraire, la paralysie 
nx amène l'altération du timbre de la voix, puis l'aphonie 
.lement le patient ne parle plus, mais il ne peut même 
iitendre le cri inarticulé propre aiLX malades qui n'ont perdu 
^ arole. La paralysie peut s'étendre à la branche externe du spinal, 
aans ce cas, l'impuissance du trapèze et du sterno-masloïdien empêche 
l'extension de la tête (obs. de Schulz). La plupart des malades sont tour- 
mentés, en outre, par une dyspnée continue ou paroxystique à accès prin- 
cipalement nocturnes, et par l'écoulement incessant d'une salive visqueuse; 
ce symptôme n'est pas seulement, comme on l'a dit, l'effet du défant de 
déglutition et de la paralysie labiale, il y a réellement une modification 
qualitative et quanlitiitive des liquides buccaux, et celle modification est le 
résultat direct du désordre de l'innervation; car Schulz nous apprend que 
dans un cas l'excitation galvanique du facial a fait disparaître cette sécré- 
tion anormale. 

Le développement de l'atrophie névro-bulbaire est d'ordinaire graduel 
et la marche en est lente ; ce n'est qu'au bout de plusieurs mois, de quel- 
ques années même, que les palientfi succombent par suite des troubles de 
respiration ou de l'insuflisance de l'alimentation ; mais ils peuvent être tués 
à un moment quelconque par une complication. Au nombre des plus 
fréquentes sont les lésions brusques de l'encéphale (hémorrhagie, nécro- 
biose), et les maladies thoraciques, auxquelles les désordres préexistants 
de l'innervation donnent une gravité exceptionnelle. Dans quelques cas 
(Hcrard, Fournier), le déinit des accidents a été brus(|ue, quasi apoplec- 
tique; mais en l'absence d'autopsies, rien ne prouve qu'il se soit agi 
de l'atrophie névro-bulbaire ; il ne faut pas perdre de vue que les lésions 
communes du bulbe et des régions sus-bulbaires (hémonhagic, obturation 
basilaire, ramollissement) peuvent déterminer comme phénomène initial 
un coniplexus symptomatique , (pii oflre une grande ressemblance avec 
celui de l'atrophie, dont il ne diffère eu somme que par la soudaineté de 
Tinvasion, par le développement simultané de la paralysie dans toutes les 
régions qu'elle doit occuper, et enfin par la rapidité de la marche. Dans 
un de ces faits à début brus<|ue (celui de Cornillon), l'autopsie a été faite, 
et n'a point montré les altérations caractéristiques de l'atrophie névro- 
bulbaire ; on ne trouva pour expliquer les accidents initiaux que des lésions 
des régions sus-bulbaires (cori)s striés), et un petit foyer hémorrhagiquc 
récent dans la protubérance rendit compte de la rapidité et de la soudai* 
neté de la mort. 
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L'atrophie nëTro-bulbaire n'est pas susceptible de guérison^ pas plus, du 
reste^ que l'atrophie diffuse des nerfs spinaux ; des améliorations plus on 
moins durables^ des temps d'arrêt ont été parfois obtenus au moyen de 
l'électrisation (faradique ou galyanique)> des bains sulfureux^ de l'hydro- 
thérapie> aidés de la médication tonique et iodurée. C'est là le traitement 
de l'atrophie nerreuse en général^ toute réserve faite des cas dans lesquels 
une atrophie circonscrite est produite par une cause comprimante^ accessible 
à Tintcrvention chirurgicale. 



II 



MALADIES DE L'APPAREIL NERVEUX A LÉSIONS VARIABLES 

ET INCONSTANTES. 



NEVROSES 



Les maladies précëdemment décrites sont spécialisées par leurs sym- 
ptômes qui permettent de les rapi>orter à une région déterminée de l'appa- 
reil d'innenation^ et par leurs lésions tellement constantes et immuables 
qu'elles ont pu servir à les dénommer. Elles ont donc une double caracté- 
ristique, l'une symptomatique ou physiologique {(juesHon de siège), l'autre 
anatomique [question de nataro). Les maladies qui se présentent maintenant 
à notre otude^ et qui sont connues sous le nom général de nkvr<>si'>4^ ne pos- 
sèdent que la première de ces caractéristiques. Par l'interprétation physio- 
logique de leui's synq)tônies, on peut les localiser respectivement dans les 
diverses pailies de l'appareil nerveux, et résoudre ainsi la question de siège; 
mais le critérium anatomi(|ue fait défaut et la qiiestion de nature demeure 
indécise. Cette incertitude ne tient pas seulement, comme on l'a cru long- 
tempS) à l'absence de lésions, elle résulte aussi de la vaiiabilité <le ces der- 
nières; pour qu'une maladie puisse être anatomiquement spéciliée, il ne 
suffit pas qu'on trouve toujours à l'autopsie quelque altération matérielle, 
il faut que cette altération soit aussi constante dans ses caractères que dans 
s<^n existence ; or, cette fixité manque aux névroses. Los cas sont nombreux 
dans lesquels l'examen cadavérique révèle des lésions suffisantes pour la 
conception pathogéni(|ue de la maladie, mais ces lésions sont disparates et 
perdent par cela rnéme toute valeur qualificative. Cette distinction est fon- 
damentale, je ne puis trop y insister; <iuaud bien môme les progrès de l'a- 
natoinie pathologique démontreraient qu'il existe dans toute névrose des 
lésions notables de l'îippareil nerveux, la situation serait la môme qu'au- 
jourd'hui si la lésion n'a pas de caractères particuliers et immuables pour 
chaque espèce de névrose ; en somme, ce qui manque aux névroses, ce 
n'est pas une lésion anatomique quelconque, c'est une lésion ^\q et uni- 
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voque^ comme le sont l'hëmoiThagie et la sclérose cérébrales^ par exemple, 
pour les maladies de ce nom. 

Par suite de l'absence d'un critérium anatomique constant^ les névroses 
ont été dénommées d'après leurs symptômes, et les divisions de la classe 
ont été fondées sur le caractère des phénomènes prédominants ; de là les 
névroses de rintelligence, du sentiment^ du mouvement, et les né^Tuses 
complexes. J'ai abandonné cette division^ qui fut classique ; à défaut de 
classification anatomique^ j'ai voulu tout au moins tenter la classification 
physiologique, et j'ai réparti les né\ix)ses en trois groupes, savoir ; les 
né^TOses cérébro-spinales, — les névroses spino-bulbaires, — les névroses 
des nerfs périphériques (1). 

Quelques autres caractères distinguent les névroses des maladies ner- 
veuses de notre première section ; ce sont l'apyrexie (la fièvre n'existe que 
dans le cas de complication), la marche paroxystique irrégulière, rintcgritc 
des fonctions organiques en opposition avec le désordre des fonctions de 
relation, la mobilité des accidents, la substitution possible des diverses 
formes, enfin la chronicité. Ce dernier caractère est moins général, car le 
tétanos et la contracture des extrémités, par exemple, sont des maladies 
tout à fait aiguës. Au point de vue de l'étiologie, les névroses sont remar- 
quables par leur subordination fréquente aux maladies constitutionnelles 
et aux intoxications, et par l'influence puissante de l'hérédité. 

(1) L'étude de faliénation mentale n*entrc pas dans le plan de ce 1i>Te ; c'est pour 
ce motif que les névroses cérébrafes ne figurent pas dans cette énuméralion. 
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NÉVROSES CÉRÉBRO-SPINALES. 



CHAPITRE PREMIEB. 

ÉPILEPSIE (1). 



GENÈSE ET ÉTIOLOGIE. 

La physiologie expérimentale a démontre quelques faits qui contiennent 
en eux toute la pathogénie de l'épilepsie; ces faits> les voici : 1® l'excitation 
du mésocéphale substance grise) provoque des convulsions générales et 
symétriques ; 2^ le mésocéphale est la seule partie du système nerveux dont 
l'excitation produise des convulsions générales et symétriques; 3® les effets 
convulsifs de l'excitation bulbaire sont indépendants de l'influence céré- 
brale^ ils peuvent être produits avec des caractères identiques quand les 
hémisphères du cerveau sont enlevés ; U^ l'anémie subite du cen'eau a pour 
résultat l'abolition de l'activité cérébrale dans tcus ses modes, connaissance, 
perception, volition. 

Or, la SUSPENSION des opérations cérébrales, l'existence de convulsions géné- 
rales ET SYMÉTRIQUES, comiiie los couvulsions bulbaires, sont les deux phéno- 
mènes les plus caractéristiques de l'épilepsie complète, et les données pré- 
cédentes nous en révèlent la véritable cause ; une hyperémie subite des lobes 
(ércbraux est la condition génératrice du premier de ces s^iiiptômes, une 
eircitation anormale du mésocéphale est le point de départ du second. Consé- 

(1) Synonymes : mal caduc, haut mal, mal comitial, morbus divinus, comitialis^ 
wcer, etc. — Tissoi, Traité de Vépilepsie, Paris, 1770. — Calmeil, Lépilcpsie étudiée 
sous le rapport de son siège, thèse de Paris, 1824. — Georget, art. Ëpilekie, in Diet. 
en 30 \oI. — Herpix, Diagnostic et traitement de fépilepsfe. Paris, 1852. — Dela- 
siAiVE, Traité de Cépilepsie, Paris, 1854. — Russel Rey^coliw, Epilepsy, its Syni' 
ptonii, etc. I^ndon, 1851. — Uadcliffe, Epileptic and othcr convulsive Affeo 
fions, etc. I^ndon, 1861. — Sieveki.xg, On Epilcpsy and epileptifomi Seizures. 
London, 1861. — AxK>-EELn, Traité des névroses y in f*«/Aofo^ia de Requin. Paris, 
1803. —Trousseau, Clinique médicale, 1865. — Skoo.\, Vtber Epilepsie {Wien. allg. 
'/rit., 1864). — KR08TA, Ueber Epilepsie. Dcriiii, 1867. 

jAccorn. l. — 25 
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quemment, ces deux phénomènes onl un siège organique différent, dualité 
qui permet de concevoir l'existence simultanée de ces deux états opposés, 
une inertie totale {cerveau), et une suractivité fonctionnelle (bulhc). Le plus 
souvent les elfets respectifs de ces deux état» sont rigoureusement contem- 
porains, il est donc certain par cela même que les deux modalités contraire^! 
du ceiveau et de la moelle allongée sont reliées entre elles par un rapport 
étroit, tel (jue celui qui unit une cause à son effet. L'interprétation de ce 
rapport a donné lieu à des tliéories divei'ses, panui lesquelles la plus plau- 
sible est la suivante (Schrôder van der Kolk), à laquelle je me l'attache 
entièrement : l'excitation du bulbe est le fait initial, et en même temps 
qu'elle produit la convulsion tétanique du système musculaire animal, elle 
provoque la contraction spasmodique des vaisseaux de la pie-mère et de la 
face, d'où la suspension de toutes les opérations cérébrales et la pâleur du 
visage. La contractililé des vaisseaux de la pie-mère est démontrée depuis 
les expériences de van der Becke Callenfels ; on sait d'autre part que la 
moelle allongée renferme les centres d'innervation du système vaso-mo- 
teur^ et la théorie trouve dans ces faits un puissant appui. Telle est la 
genèse des phénomènçs initiaux de l'accès d'épilepsie ; la cessation du 
spasme vasculaire, l'asphyxie résultant du létanisme des muscles respira- 
toires, rendent compte des symptômes qui caractérisent la seconde phase 
de l'accès (convulsions cloniques) ; enfin l'épuisement de la force nerveuse, 
épuisement dont la durée est en rapport avec l'intensité des premiers acci- 
dents, est la cause de la un de l'attaque et du coma plus ou moins prolongé 
qui la suit. 

Le bulbe est donc le siège, le point de départ de l'accès d'épilepsie, qui 
n'est en résumé que la manifestation d'une irritation fonctionnelle de cet 
organe ; cette localisation, que commande la physiologie^ est justifiée par 
les recherches de Schrôder van der Kolk, qui a signalé les lésions produites 
par cette irritation fonctionnelle répétée; dans les cas récents, on trouve 
à l'autopsie une hyperémie de la moelle allongée avec dilatation des vais- 
seaux, appréciable par la mensuration ; à ce degré, la lésion est curable; 
mais plus tard des altérations définitives ont lieu ; la dilatation des vais- 
seaux est suivie d'une exsudation albuiuineuse, les parois vasculaires s'épais- 
sissent et s'indurent, les éléments nerveux eux-mêmes participent à cette 
induration; ultérieurement, enfin, ils peuvent subir une transformation 
régressive, s'engraisser et se ramollir (1). 

(i) Je n'ai jamais observé cette phase ultime, mais chez un homme de treute-iix tas 
atteint d'épilepsie pure et qui dans le dernier jour de sa vie eut vingt^leux accès, j'ti 
constate de la façon la plus nette les caractères de la période d'induration ; la con- 
sistance accrue du bulbe contrastait avec celle du cerveau et de la moelle, et une coupe 
longitudinale antéro-postérieure montrait un admirable réseau de vaisseaux dilatés et 
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Cette altération du bulbe est la seiilc lésion qui soit en rapport immédiat 
avec l'épilepsie ; ce n'est pas qu'on ne rencontre souvent chez les épilep- 
tiqucs bien d'autres désordres organiques; niais^ outre que ces désordres 
ne sont point similaires, ils ne sont même pas constants dans leurs efîctSy 
en ce sons que chez certains individus ils provoquent l'épilepsie, tandis que 
chez d'autres ils sont impuissants à la faire naître, ce qui revient à dire que 
ces altérations anatumiques, dont on a fait autant de causes de la maladie, 
ne la produisent que chez ceriains sujets prédisposés. Les plus communes de 
ces lésions variables et contingentes sont les ^ices de développement du 
cr.ine et du cerveau, l'hypertrophie de cet organe, les ossiGcations circon- 
scrites ou ditluses des membranes, les vieux fo>ei*s d'encéphalite, parfois 
rinduratit)n et l'augmentation de volume du corps pituitaire (Wenzel). Vien- 
nent ensuite, mais avec une fréquence moindre, des altérations chroniques 
de la moelle ou des nerfs périphériques (névrite, névrome), enfin des modi- 
fications tout à fait disparates dans les viscères thoraciques, abdominaux ou 
pelviens. La multiplicité de ces lésions n'a rien de surprenant, pas plus que 
l'inconstance de leurs effets. En tout cas, c'est une excitation anormale du 
bulbe qui provoque l'épilepsie ; or, dans le bulbe comme dans toute autre 
partie du système nerveux, l'excitation peut naître sur place par suite d'une 
exagération de l'excitabilité de l'organe, ou bien elle peut être le résultat 
d'une irritation pins ou moins éloignée qui agit sur le bulbe par les nerf» 
centripètes; et suivant que la cause excitante extra-bulbaire siège dans le 
cerveau, dans la moelle, dans l'intestin, dans l'utérus, l'épilepsie est dite 
cérébrale, spinale, intestinaky utérine, etc. Quant à ce fait que des causes 
excitantes semblables ne produisent pas chez tous les individus les acci- 
dents de l'épilepsie, il résulte simplement des difl'érences notables que 
présente Timpressionnabilité du système nerveux; dans tout le groupe des 
épilepsies indirectes ou réflexes, le concours de deux facteurs est néces^ 
saire, il faut la cause excitante, mais il faut aussi la réaction du récepteur 
'bulbe) qui subit l'excitation; en l'absence de cette dernière, l'excitation 
reste niuetle. Au total, l'excitabilité anormale de la moelle allongée est la 
seule cause prédisposante de l'épilepsie ; dans certains cas, cette excitabi- 
lité est telle (ju'elle suffit par elle-mèuie pour provoquer une réaction qui 



épaissis; ivux qui péii<>treut pcM'pciidiculairemi'iit dans Tépaissour de l'organe avaient 
le dcvoloppcrncnt le plus marqué. Ces modifications de la consistance et de la vascula- 
riftaliou allaient diminuant jusque vers la partie moyenne de la protubérance d'une 
part, et vers les racines du troisième ou quatrième nerf cervical d autre part. Les 
méniuges, les veines ventriculaires, les plexus choroïdes, présentaient l'injection violir 
céc qu'on observe dans toutes les asphyxies lentes, et cette congestion passive faiiait 
mieux ressortir encore les caractères spéciaux de l'hyperémie active, artérielle, quaH 
phlegmasique, que l'on observait dans la nioeUe aUougée. 
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a toute l'apparence de la spontanéité^ l'épilepsie est alors spontanée^ directe 
ou ESSENTIELLE^ ct l'excitabilité bulbaire est à la fois la cause prédisposante 
et la cause déterminante de la maladie ; dans d'autres cas^ cette excitabilité 
est moindre^ elle n'est mise en jeu et transformée en réaction motrice que 
sous l'influence d'une excitation siégeant en dehors du bulbe; cette der- 
nière est la cause occasionnelle de l'épilepsie^ qui est dite alors secondaire^ 

RÉFLEXE OU SYMPTOMATIULE. 

Pour achever la solution du problème pathogénique^ il reste à chercher 
la raison de l'hitermiltcnce des accès ; sur cette question, qui se présente 
à propos de toutes les névroses paroxystiques^ nous sommes réduits à l'hypo- 
thèse^ et la comparaison de Schrôder van dcr Kolk^ malgi^é ce qu'elle a d'ar- 
bitraire, est encore la meilleure explication : les cellules ganglionnaires de 
la moelle allongée sont assimilées à une bouteille de Leyde ou à l'organe 
électrique de certains poissons, et l'accès épileptique est comparé à l'étin- 
celle ou au choc qui décharge ces instruments ; une fois la décharge effec- 
tuée^ un certain temps est nécessaire pour l'accumulation d'une nouvelle 
quantité d'électiicité. Ce n'est là qu'une explication^ je le répète^ mais je 
ne crois pas qu'on en ait émis de plus satisfaisante (1). 

L'épilepsie est une maladie fréquente dans tous les pays ; l'addition de 
plusieurs relevés statistiques de provenances diverses montre qu'il y a un 
épileptique sur mille individus; rare au-dessous de dix ans, l'épilepsie essen- 
Helle a son maximum de fréquence de dix à trente ans; l'hérédité a sur son 
développement une influence considérable^ elle existe dans un quart ou 
dans un tiers des cas ; tantôt elle se fait sentir siu* plusieurs générations 
successives, tantôt elle épargne une ou même deux générations, et frappe 
celle qui vient ensuite; ce n'est pas toujours l'épilepsie qui existe chez les 
générateurs, c'est quelquefois une maladie mentale ou des troubles cérébro- 
spinaux d'origine alcoolique. Parmi les causes déterminantes, les plus fré- 
quentes sont les émotions morales vives, surtout la frayeur (la vue d'un 
accès), puis l'onanisme, rébranlemeiit nerveux produit par le coït et les 
excès alcooliques. Quant à l'épilepsie réflexe ou symptomatiquey elle se déve- 
loppe à tout âge ; entre les causes occasionnelles que nous avons précédem- 

(1) EsQUiROL, Obs. sur les altérations trouvées sur plusieurs individus épileptiques 
(Journal de Boyer, XXII, 1817). — Foville, Considérations physiologiques sur tac- 
ces dépilepsie^ thèse de Paris, 1857. — Schrôder vaîi der Kolk, Over het fijinere 
ïamenstel en de Werking van het verlengde Ruggenmerg, en over de uaaste Ooriaak 
van Epilepsic. Amsterdam, 1858. — Traduct. allemande par Tbcile. Brcslau, 1859. 
— Brow:^ Skqvaro, Hesearches on Epilepsy, London, 1860. — Acad» dtt rnéd. Paris, 
1868. — Jaccoud, Annotations à la clinique de Graves. Paris, 1860. — Gaz, hebd,, 
1862, — Kroo^t, Einigc FUlle von Epilepsie mit Misshildung der Medulla oblongata 
(Donder's und Berlines Archiv, 1862). 
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ment ënumërées^ les plus communes sont les lésions du cerveau ou des 
nerfs périphériques, puis celles de rutérus; chez les enfants^ l'irritation 
produite par la dentition et par les vers intestinaux est l'origine d'une épi- 
lepsie qui est souvent temporaire (édampsié), mais qui, chez les sujets pré- 
disposés, peut survivre à la cause qui lui a donné naissance. 



SYMPTOMES. 

Le début de la maladie est ordinairement brusque ; alors même qu'elle 
est préparée de longue main par quelque modification de l'organisme, elle 
n'est révélée que loi'squ'elle éclate, et ses premiei*s coups ont toute la bru- 
talité de l'imprévu. On a décrit pourtant des prodromes, mais les phéno- 
mènes qualifiés de ce nom ne le méritent réellement pas, car leur signi- 
fication n'apparaît que lorsque la maladie est déclarée ; ces prodromes sont 
des modifications dans le caractère et dans les sentiments affectifs, une ten- 
dance insolite a la tristesse ou à une joie bruyante, la recherche de la soli- 
tude ; on a signalé encore l'insomnie, la céphalalgie, des sueurs abondantes 
et fétides, ou bien des rougeurs diffuses de la face, la distension des veines 
du front (Tissot) ; mais quel est le médecin (\m oserait d'après cela annoncer 
l'épilepsie? La valeur de ces prétendus prodromes n'apparaît qu'après coup, 
ils n'ont rien de prémonitoire. 11 n'en est pas de même des phénomènes 
qui précèdent l'attaque, une fois la maladie constituée ; lorsqu'ils existent, ce 
qui est loin d'être le cas ordinaire, ils annoncent à coup sûr l'accès qui 
approche, parce qu'ils offrent toujours les mêmes paiiicularités chez un 
même malade ; leur interprétation n'a donc aucune obscurité lorsqu'on est 
renseigné sur les attaques antérieures. Ces prodromes éloignes qui précèdent 
parfois l'attaque de plusieurs joui^s, doivent être distingués des prodi*omes 
prochains connus sous le nom d'atira^ qui devancent à peine l'accès ou se 
confondent avec son début. 

Les modalités cliniques de l'épilepsie sont réparties en deux groupes 
connus sous les noms de grand mal et de perrr mal ; dans le premier, les 
deux éléments constitutifs de l'attaque, hyperkinésie bulbaire et inertie céré- 
brale, sont présents au même instant ; dans le second groupe, l'excitation 
du bulbe, moins puissante, ne produit que peu ou pas de phénomènes con- 
vulsifs dans le système musculaire animal, elle ne fait sentir ses effets que 
sur les vaso-moteurs du ceiTeau, et les seuls phénomènes obsen'és sont 
ceux d'une susj>ension momentanée de Vinnervation cérébrale. — Le grand mal 
comprend deux formes, la forme cotnmune, la forme apoplectique; le petit 
MAL en présente deux, le vertige et Vabsence, auxquelles on peut ajouter la 
forme larvée. 

La fforme eanuBmie du grand mal^ le type de l'attaque ëpileptique, 
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présente frëqiiemmeni le phénomène de I'aura (1); on donne ce nom à det^ 
manifestations sensitives, motrices ou psychiques qui précèdent d'un temps 
à peine appréciable le début de l'accès. C'est dans la sphère sensilive que 
l'aura se produit le plus communément; elle consiste alors dans une sensa- 
tion anormale de froid, de chaleur, de chatouillement, d'engourdissement 
ou de douleur qui d'un point de la périphérie gagne avec une rapidité 
presque instantanée la région céphalique; au moment précis où elle y 
arrive, la chute qui marque le commencement de l'attaque a lieu; dans 
quelques cas, l'aura sensitive occupe les nerfs des sens, c'est une impression 
odorante, auditive ou lumineuse qui la constitue. Dans la sphère motrice, 
Taura est marquée par des secousses musculaires partielles, ou par un 
«ngourdissement parétique circonscrit ; enfin, dans la sphère psychique, ce 
sont des hallucinations ou des illusions, qui avertissent le malade de l'immi- 
nence de l'accès. Il en est de l'aura comme des prodromes éloignés, eDe 
affecte ordinairement la même forme chez le même individu, et lorsque 
l'aura sensilive périphérique présente dans son ascension vers la tète une 
lenteur inaccoutumée, on a pu dans quelques cas rares prévenir l'attaque 
au moyen d'une ligature, interposée entre le tronc et le point de départ de 
la sensation prémonitoire. 

L'existence ou l'absence de l'aura ne modifie pas le début dk l'attaque, 
qui est marqué par quatre phénomènes simultanés, la chute, la perte de con- 
naissance, le en, la pâleur de la face, La chute est instantanée, le malade 
est foudroyé ; il s'affaisse sur place comme une masse inerte ; il n'a pas le 
temps de choisir le lieu, il tombe de toute sa hauteur sur le point même où 
il est frappé, dans le feu, dans l'eau, peu impolie, et en même temps il 
pousse un cri unique qui doit être attribué au spasme des muscles du laiTnx. 
Avec la chute coïncide la perte de connaissance qui est absolue ; toutes les 
facultés sont abolies du même coup, plus de sensibihté, plus de volonté, 
plus de notion du moi ni du monde extérieur, l'activité automatique du 
système nerveux subsiste seule, aussi le patient n'a-t-il pkis taixl aucun 
souvenir de ce qui s'est passé, car la mort apparente du cerveau persiste 
jusqu'à la fin de l'accès ; la pâleur de la face n'est pas moins subite que 
les autres symptômes, elle traduit au dehors le spasme vasculaire et 
l'ischémie des organes intra-céphaliques. De ces quatre phénomènes, un 
seul est sujet à manquer, c'est le cri; mais il fait très-rarement défaut. 
Une fois h terre, le malade reste durant trente à cinquante secondes dans 
une immobilité rigide produite par le spasme tonique {tétunismc) du système 
musculaire ; la tête est fixée dans l'extension avec rotation unilatérale 
forcée, la respiration est suspendue, le pouls est petit, concentré, d'une 

(1) BossifSTBiK, Zur Epilepsie {Berlin, klin. Wochens., 1868). 
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fréquence variable^ et la stase veineuse résultant de l'absence de mou¥o<*' 
ments rcs[)iratoires fait rapidement succéder à la pâleur initiale une injec- 
tion violacée, dont la teinte livide va se prononçant de plus en plui 
jusqu'à la fin de l'accès. Après une demi-minute, en général, lo tableau 
change; des secousses convtdsives cloniques (alternatives de relâchement et 
de contraction) agitent certains groupes musculaires; ce sont d'abord ceux 
de la face, de la langue, du pharynx et du larynx, qui sont directement 
innerves par le bulbe, puis la convulsion envahit les muscles du tronc et 
des membres. Alors l'aspect du patient est réellement horrible; le front 
se plisse, les sourcils se rapprochent, les paupières entr' ouvertes laissent 
voir les yeux fixes ou roulant convulsivement dans l'orbite, la face, vio- 
lemment distendue en tous sens, est hideusement grimaçante; le soulèvement 
saccadé de la mftchoire est si fort que les dents peuvent être brisées; la langue 
projetée entre les arcades dentaires est déchirée, parfois même divisée, le 
sang de ces blessures se mêle à la salive que font afHuer dans la bouche les 
mouvements automatiques de mastication, et une écume sanglante appa- 
raît aux commissures labiales. La tôte est soulevée et retombe sur place, ou 
bien elle est agitée d'un mouvement de rotation d'une violence et d'une 
rapidité terrifiantes ; le corps, brusquement soulevé, retombe sur le dos ou 
sur le ventre, il est tordu en divers sens, il roule sur le sol, d'autres fois il 
garde une roideur tétanique. Les membres, ordinairement contournés en 
dedans, sont agités de secousses si fortes qu'elles peuvent produire des frac- 
tures ou des luxations, les poings sont fermés, et le pouce fléchi dans la 
paume do la main est recouvert par les autres doigts ; cette particularité est 
fré({uonte, mais elle n'est pas constante. Cependant la turgescence livide de 
la face, le gonflement des veines du cou, s'accentuent de plus en plus jus- 
qu'à ce que la cessation du tétnnisme des muscles thoraciques permette le 
rétablissement de la respiration ;• elle est d'abord incomplète, entrecoupée 
et bruyante, mais, à mesure qu'elle se régularise, la teinte asphyxique s'ef- 
face, le pouls prend de l'ampleur, tout en restant irrégulier, et l'apparition 
d'une sueur abondante marque le terme de cet orage ; à ce moment, on 
observe parfois des évacuations involontaires d'inine, de matières fécales 
et même de s|)erme. Celte période de convulsions cloniques est plus longue 
que la précédente, mais elle dure rarement plus de deux à trois minutes; 
la convulsion ne cesse pas brusquement, des secousses pai*tielles agitent 
encore les muscles ; ces secousses font place à un tremblement léger qui 
disparaît lui-même rapidement, et un rollapsus général caractérise la der- 
nière pliase de l'accès. Les malades font alors entendre le ronflement ster- 
toreux propre à tous les étals comateux profonds, les fonctions circulatoires 
et respiratoires reprennent leur rhythme normal, mais l'insensibilité per* 
siste encore un certain temps; enfin, après un quart d'heure, une demi- 
heure, les malades reviennent à eux pour quelques instants, il6«e plaignent 
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d'une fatigue pénible, d'une douleur de tête violente, et en général ils 
retombent ensuite dans un sommeil lourd et prolongé, d'où ils sortent sans 
garder aucun souvenir de l'attaque qu'ils ont subie. La santé est alors ce 
qu'elle était auparavant, et à moins que les morsures de la langue ne 
soient graves, ou que la convulsion n'ait produit quelque traumatisme 
sérieux, l'épileptique peut reprendre aussitôt ses occupations et son genre 
de vie habituels. Abstraction faite de la période inconstante de l'aura, 
l'accès commun du grand mal comprend donc au moins quatre poases, 
savoir : la chute, le tétanisme, la convulsion clonûjue et le coma; le sommeil 
réparateur qui le suit pourrait être regardé comme une cinquième et der- 
nière phase. 

Des assertions contradictoires ont été émises touchant l'état de la moiUité 
réflexe pendant l'accès. On conçoit combien cette exploration est difGcile 
dans de pareilles conditions ; cependant, lorsque la violence des convulsions 
n'est pas trop grande, on peut constater la justesse de l'opinion de Romberg: 
la motilité réflexe est conservée en ce sens que l'attouchement des conjonc- 
tives fait fermer les paupières, que l'aspersion du corps avec de l'eau froide 
provoque des contractions; mais en revanche l'approche d'une vive lumière 
ne fait pas disparaître la dilatation de la pupille. — On a dit qu'après l'accès 
l'urine n'est jamais albumincusc, je suis certain du contraire ; le fait est 
loin d'être fréquent, mais dans quelques cas j'ai constaté que l'urine des 
deux ou trois premières émissions renferme une petite quantité d'albumine; 
ce n'est là qu'un épiphénomène sans importance résultant de l'asphyxie et 
de la stase veineuse. 

L'accès sim^^le qui vient d'être décrit est le plus fréquent, mais on observe 
parfois, surtout dansl'épilepsie ancienne, des accès composés ou à paroxysmes 
qui ont une autre physionomie ; le début est le même que tantôt, mais 
lorsque est arrivée la phase de coma, les malades ne reprennent pas connais- 
sance, et il survient une nouvelle attaque convulsive, à la suite de laquelle 
le coma est plus profond encore. Le nombre de ces paroxysmes successifs 
varie, il peut s'élever à quinze, vingt, soixante et même au delà, et l'accès 
dans son ensemble se prolonge alors durant deux ou trois jours. Dans 
l'intervalle des convulsions, le coma est quelquefois remplacé par un délire 
sombre, non moins dangereux pour les malades que pour les assistants, et 
c'est surtout à la suite de ces attaques composées que les épileptiques sont 
pris d'une manie furieuse, que rendent extrêmement redoutable les impul- 
sions homicides qui la caractérisent souvent (1). 

(1) Cavalier, De la fureur épileptique, thèse de MontpcUicr, 1850. — Guillsamli, 
De la manie épileptique, thèse de Paris, 1857. — Moml, Traité des maladies men^ 
taies, Paris, 1860. — J. Falrbt, De l*état mental des épileptiques (Arch, yen, de 
méd., 1860, 1861), 
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J'entends par fonae apopledlqwe (forme esquissée par Romberg), une 
Tariétë qui appartient au grand mal, parce qu'elle présente la perte [de 
connaissance, la chute et la convulsion, mais qui diffère de la forme com- 
mime par quelques caractères importants : la phase tétanique fait défaut, 
la convulsion, clonique d'emblée, peut être générale, mais elle ne l'est pas 
toujours, et en tout cas elle est moins violente et plus courte. Presque 
aussitôt après la chute survient un état soporeux qui peut durer plusieurs 
heures, et qui est en tout semblable au coma ordinaire ; enfin après l'atta- 
que, quelle que soit sa durée, il n'est pas ]*are d'observer des paralysies 
incomplètes et passagères, qui sont le plus souvent unilatéi'ales, c'est-à-dire 
de forme hémiplégique ; il est intéressant de rapprocher cette particularité 
d'un caractère propre à l'accès commun, savoir, la prédominance des 
convulsions dans un côté du corps. La forme apoplectique précède souvent 
de plusieurs années la forme convulsive, et pendant cette période initiale, 
elle est fréquemment prise pour une congestion cérébrale, La cessation rapide 
des accidents, leur retour fréquent, l'absence de symptômes dans l'inter- 
valle des accès préviendront cette eiTCur, qui ne pourrait guère être évitée 
d'après la simple considération de l'attaque elle-même (1). 

Dans les formes incomplètes qui constituent le petit mai (2), les troubles 
cérébraux sont prédominants, et la sphère motrice n'est que peu ou point 
affectée. Dans le vertige, le malade éprouve, avec ou sans aura, im étour- 
dissement soudain avec perte momentanée de la notion des objets exté- 
rieui*s; s'il est assis, il ne tombe pas; parfois même, quoiqu'il soit frappé 
étant debout, il a le temps de prendre un appui, et de prévenir ainsi une 
chute dont il conçoit l'imminence. Dans d'autres cas, la chute a lieu, mais 
au bout de quelques secondes le patient se relève, et sauf un sentiment 
passager d'hébétude ou d'étonnement, il revient aussitôt à son état habituel. 
Parfois les symptômes moteurs ne manquent pas totalement, le veiiige est 
accompagné de quelques secousses grimaçantes de la face, de quelques 
soubresauts dans les membres, ou d'un grincement de dents; dans des cas 
plus rares encore, les choses se passent autrement : le malade est saisi 
subitement d'une impulsion motrice iiTésistible ; il se précipite en avant, 
soit par un mouvement direct, soit par un mouvement de rotation, puis il 
tombe étourdi; au bout d'un instant, il se relève et revient à lui sans autre 
phénomène. — Dans l'ABSENr-E, l'attaque est plus circonscrite encore, elle est 
rigoureusement limitée à la sphère de l'idéation; dans une conversation, 
au milieu d'une occupation <{uelconque, l'individu s'arrête soudamement, 

(1) RoMBERC, Uhrbitch fier Seruenkrankheiten, Berlin, 1857. — Trousseau, De la 
congestion apoplectiforme dans ses rapports avec CépUepsie (Builet, de VAcad. de 
méd., 1860, 1861). — Clinique médicale, 1865. 

(2) Griesixger, Ueber einige epileptoîde lustOnde (Arch. f. Psychiatrie^ 1868). 
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il ne pense plus, il n'a plus notion de ce qui l'entoure^ et au bout d'un 
temps infiniment court, il reprend sa phrase ou son occupation au point 
précis oîi il l'avaU laissée, sans avoir conscience de ce qui s'est passé, à 
moins qu'il n'ait laissé tomber, au moment de l'attaque, un objet, qu'il est 
ensuite surpris de ne plus trouver dans sa main; tout s'est borné à la sus- 
pension momentanée de l'idéation consciente. — Les deux formes du petit 
mal précèdent souvent les attaques convulsives, ou bien elles ont lieu dans 
l'intervalle des grands accès. On a remarqué que l'absence, malgré sa 
légèreté apparente, est la forme la plus redoutable au point de vue de l'al- 
tération des facultés intellectuelles. 

Comme toutes les névroses, Tépilepsie peut prendre momentanément le 
masque d'une autre affection, et se dissimuler, se cacher ainsi derrière un 
comploxus^ymptomatiqiic totalement diH'érent des modalités ordinaires de 
la maladie ; c'est là ce ({u'on a[)pclle les formes larvérs; les plus ordi- 
naires de ces formes, sur lesquelles Trousseau a particulièrement appelé 
l'attention, sont la névmhjie de. la cinquième paire, le tic cotwulsif et ïangifie 
de poitrine, il importe d'éviter à ce sujet une exagération fâcheuse; ces 
névroses ne doivent être tenues pour épilepliques que lorsqu'elles sont 
remplacées au bout d'un certain temps par les attaques franches, ou lors- 
qu'elles alternent avec elles (ij. Parmi ces formes larvées, quelques obser- 
vateurs placent encore le déUnt aigu paroxystique, survenant sans manifes- 
tations épilepliques proprement dites ; il y a là, sans doute, une suite, un 
effet de la mala<lie plutôt qu'une forme larvée; les vertiges, les absences, 
les accès nocturnes, peuvent très-bien passer inaperçus, et le délire aigu, 
qui est regardé dans ce cas comme l'accident primitif, est vraisemblablement 
la conséquence de ces attaques méconnues. 

L'épilepsie est une maladie essentiellement chronique, dont la durée 
peut embrasser un grand nombre d'années, mais on ne peut formuler, à 
cet égard, aucune règle précise ; quant au retour des accès, il n'offre, en 
général, rien de régulier; s'ils ont, dans quelques cas, une certaine ten- 
dance à la périodicité (chez les femmes, les attaques coïncident parfois 
avec l'époque menstruelle), on ne les voit point aiTÎver à une régularité 
complète. Ce qui est certain, c'est que l'intervalle des attaques est d'autant 
plus court que la maladie est plus ancienne. Au début, il n'est pas très- 
rare que deux accès soient séparés par un espace de plusieui*s mois ; mais 
lorsque ralfection e?t invétérée , les intermissions sont infiniment plus 
brèves, et les accès simples sont remplacés par des accès composés. 11 
s'en faut de beaucoup que les attaques soient toujours provo(|uées par 
des causes occasionnelles saisissables ; celles dont on constate le plu> 

(1) Bernutz, Névralgie avec phénomènes convulsifs se rattacliant à Cépilepsie (Go*. 
hôp,, 4866). 
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souvent rinfluencc, sont la frayeur, l'onanisme et le coït. L'importance 
attribuée par les anciens aux phases lunaires est purement chimérique ; il 
n'en est pas de même de l'état électrique de l'atmosphère ; tout au moins 
les observations de Leuret prouvent qu'un grand nombre d'épileptiqucs 
sont frappés en temps d'orage. On n'est pas parfaitement renseigné sur 
la fréquence relative des accès diurnes et des arxès nocturnes; mais ce 
qu'il importe de savoir, c'est que les accès peuvent rester pendant assea 
longtemps exclusivement nocturnes; la maladie ne peut aloi-s être décou- 
verte que par des signes indirects, dont les principaux sont la fatigue 
excessive accusée par le patient à son réveil, certains jours seulement, 
les hémorihiigies punctiformes du nez et du front, la sufl'usion sanguine 
sous-conjonctivale, les morsures de la langue et l'évacuation inconsciente 
de l'urine. 

L'épilcpsie est une des maladies les plus redoutables, sinon dans ses 
elfets immédiats, au moins dans ses suites éloignées; la répétition de l'in- 
sultus célébrai amène des moditications profondes dans le caractère, qui 
devient sombre, taciturne, inquiet, et dans les facultés intellectuelles; 
sans parler de la manie temporaire qui succède à certains accès, il n'est pas 
rare que la dégradati m croissante de l'intelligence amène un état persistant 
de démence ; dans d'autres cas, la démence est précédée par une folie 
maniaque avec tendance au suicide, et impulsions homicides. D'un aulro 
côté, la mort, qui a rarement lieu dans l'accès simple, est souvent la consé- 
quence des accès composés, dont les paroxysmes se répétant coup sur coup 
aboutissent à la paralysie du bulbe et à l'asphyxie (i). Je ne veux point dire 
que la guérison ne puisse être obtenue, mais elle est réellement exception- 
nelle ; il convient d'ailleurs de distinguer à cet égard entre les diflerents 
cas ; l'épilcpsie héréditaire, apparaissant dès le jeune âge, est à peu près 
fatalement incurable ; il en est encore de même de celle qui éclate sans 
cause appréciable, et dans ces conditions l'incurabilité est d'autant plus 
certaine que la maladie se développe à un âge moins avancé. Loi'squ'au 
contraire le début des accidents peut être attribué soit à une cause acciden- 
telle, .soil à un désordre pathologi(jue susceptible de réparation (Iroutdes 
uienstruels, lésions utérines, lésions des nerfs périphériques), alors on peut 
triompher de la modalité anormale du système nerveux, avant qu'elle ne 
soit devenue une habitude détinitive de l'organisme, l ne autre variété favo- 
rable est celle qui, chez la fennne, coïncide avec l'hystérie (hystéro-épi- 
iepsie) . 

(1) La morl peut être produite aussi par la rupture du cœur, aiusi que te prouvcut 
les observations de Short et de Lunier {Gaz. hôp,, 1865). 
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DIAGNOSTIC. 

La soudaineté de Taitaque^ la chute sur place^ sans élection de lieu, le 
tétanisme et la pâleur de la face, l'absence de déplacement^ de locomotioD 
du corps^ même dans la phase clonique, l'asphyxie résultant du laryngisme, 
les morsures de la langue, les hémorrbagies punctiformes du visage, Tiih 
sensibilité absolue, la brièveté de l'accès, le coma stertoreux qui le suit, 
sont autant de phénomènes qui séparent l'attaque d'épilepsie de l'attaque 
d'iiYSTÉRiE. Dans l'intervalle des pai*o\ysnics, l'épileptiquc est dans un état 
de santé satisfaisant en apparence, l'hystérique éprouve l'un quelconque 
de ces malaises multiformes qui caractérisent l'hystérie, en dehors de toute 
manifestation convulsive. — A ne considérer que l'iittaque elle-même, l'épi- 
lepsie ne ditTère pas de I'i'iclami'sie ; mais cette dernière, qui est un sympiàme 
et non pas une maladie, est caractérisée par la répétition des accès coup sur 
coup, par la rapidité de la terminaison, mortelle ou favorable, et par les con- 
ditions étiologiques spéciales qui lui donnent naissance (puerpéralité, urémie, 
intoxication saturnine ; chez les enfants, dentition, irritation intestinale).— 
Les TUMEiRs cErEbr.vles, et plus généralement les lésions de l'encéphale, 
provoquent souvent, par l'action directe ou à distance qu'elles exercent sur 
le bulbe, des convulsions dites épileptiformes ; la similitude de ces accès et 
de ceux de l'épilepsie légitime peut être absolument complète, c'est donc 
dans la situation du malade pendant l'intervalle des attaques que doivent 
être cherchés les caractères différentiels. Or, la céphalalgie, continue ou 
paroxystique, les vomissements, les troubles de la locomotion et de l'équi- 
libre, les paralysies dans les membres, et surtout dans la sphère des nerfe 
crâniens , parfois enfin la glycosurie, sont des symptômes qui permettent 
d'éliminer à coup sur la névrose épilepsie. Parfois, pourtant, les difGcultés 
sont insurmontables ; il résulte, en effet, des observations d'Odier et d'Her- 
pin, que la santé peut être parfaite dans l'intervalle des convulsions épi- 
leptiformes symptomatiques ; aussi longtemps que les choses restent en 
cet état, le diagnostic est impossible. Dans les cas douteux, il faut toujours 
tenir gi*and compte des antécédents héréditaires. — La simulation de 
l'épilepsie est fréquente ; sans parler des épreuves auxquelles on peut 
soumettre la sensibilité de l'individu soupçonné de fraude, ou des opéra- 
tions douloureuses dont on peut le menacer, je signalerai deux phénomènes 
dont l'imitation est impossible : c'est la pâleur instantanée de la face au 
début de l'attaque, pâleur presque aussitôt remplacée par une turgescence 
violacée d'intensité croissante, c'est en outre la dilatation des pupilles qui 
restent immobiles sous l'action d'une vive lumièi*e. 
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TRAITEMENT. 



Romberg a foniiulë au sujet du traitement prophylactique un précepte 
qui ne doit jamais être négligé ; dans les familles chez lesquelles l'épilepsie 
est héréditaire, les mariages consanguins doivent être proscrits, et une mère 
épileptiquc ne doit pas allaiter son enfant ; il faut qu'elle le confie à une 
nourrice saine et robuste. — Les enseignements de la pathogénic donnent aux 
indications thérapeutiques une netteté peu commune; il faut diminuer 
l'excitabilité réflexe du bulbe (indication de la maladie), en supprimant d'a- 
bord les causes accessibles qui l'entretiennent (indication causale). La con- 
duite k tenir ressort naturellement de ces deux propositions ; avant tout 
traitement, il faut soumettre à un examen complet l'état organique du 
malade, afin de rechercher s'il existe chez lui quelque désordre périphé- 
rique ou viscéral auquel puissent être imputés les accidents nei*veux ; si 
l'on découvre une cause de ce genre, c'est elle qu'il faut combattre par des 
moyens médicaux et chirurgicaux appropriés; dans cette recherche, on 
portera suriout son attention sur les lésions de l'utérus et des ovaires, sur 
l'état des nerfs périphériques (névromes, blessures, cicatrices vicieuses). 
Alorsmême que ceux-ci ne présentent aucune altération appréciable, ils four- 
nissent quelquefois une indication causale qui ne doit pas être négligée ; il 
est des malades dont l'accès est toujours précédé d'une aura partant toujours 
du même point; il convient, en pareille occurrence, d'agir localement au 
moyen de vésicatoircs, de cautères, d'incisions même, afin de modifier les 
impressions transmises par ce point au centre nerveux; cette pratique 
échoue soment, cela est vrai, mais il suffit qu'elle ait réussi dans quelques 
cas pour qu'on soit autorisé à obéir à cette indication, loi*squ'elle est précise 
et constante. Dans d'autres circonstances, l'indication causale est. fournie 
pai* l'état constitutionnel ou par les habitudes du malade ; l'anémie, la scro- 
fule seront combattues avec persévérance, et si l'individu se livide à l'ona- 
nisme, aux excès vénériens ou alcooliques, ou s'efforcera de le faire renon- 
cer à ces habitudes en lui en signalant le danger. Enfin, l'on n'omettra en 
aucun cas d'administrer im vermifuge et un tœnifuge, les helminthes étant 
quelquefois la cause de la maladie. Le traitement dirigé en vue de Tindi- 
cation causale a d'autant plus de chances de succès que l'épilepsie est plus 
récente ; dans le cas contraire, il arrive souvent que la disparition de la 
cause n'amène pas celle des accès ; je l'ai dit déjà, la répétition de l'attaque 
crée alors dans le système nerveux une modalité habituelle qui survit à sa 
cause. 

Lorsque les investigations précédentes sont sans résultat, l'indication cau« 
sale se confond avec I'indicatiox morbidr; il faut combattre l'excitabilité 
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réflexe anormale du bulbe. Se fondant sur ses recherches analomo-patholo- 
giques, Schroder van der Kolk recommande avant tout les émissions san- 
guines locales au moyen de ventouses ou de sangsues à la nuque, et plu> 
tard les vésicatoires, les cautères et nunne les sétons. On ne peut nier que 
cette méthode ne soit rationnelle, et il est probable que les connaissances 
actuelles sur la pathogénie de la maladie, la relèveront un peu du discrédit 
dans lequel elle est tombée ; en fait, les résultats obtenus par l'éminent 
observateur hollandais sont encourageants, et Niemeycr a, lui aussi, constat 
les heureux eiVets des émissions sanguines locales répétées à de courts inter- 
valles; toutefois l'utilité de ce traitemcFit paraît bornée aux cas récents, et 
il est formellement contre-indiqué chez les individus débilités ou anémiques. 

Quant aux agents pharmaceutiques, on aurait peine à ellectuer le dénom- 
brement de tous ceux qui ont été préconisés ; je me bornerai à en signaler 
cinq que je range d'après leur puissance décroissante dans l'ordre sui- 
vant : le bronuire de potassium, la belladone, les sels de zinc, le sulfate de 
cuivre et le sélin des marais. 

Le bromure potassvjtœ doit être administré à doses croissantes depuis 
1 gramme jusqu'à 5 ou 6 grammes par jour, et cela pendant plusieurs 
mois, une année môme, sans autre interruption que celle qui peut être 
nécessitée durant quelques jours par la répugnance du malade ou par 
l'intolérance gastrique. La solution bromurée est prise matin et soir, soit 
dans une tasse de tisane de valériane, soit dans de l'eau édulcorée avec du 
sirop d'écorces d'orange. — La belladone est donnée en pilules contenant 
chacune un centigramme d'extrait et un centigrannne de poudre ; la pilule 
est prise le soir au moment du coucher, et l'on augmente d'une tons le? 
quinze jours ou tous les mois, jusqu'à production de phénomènes d'into- 
lérance (troubles de la vue, sécheresse de la gorge, agitation cérébrale). 
Quel que soit le nombre, les pilules sont prises en une seule séance; on 
arrive ainsi au bout de quelques mois, d'une année au plus, à sept ou huit 
pilules, quantité qui peut rarement être dépassée, et l'on apprécie alors les 
elTets de la médication. On peut, tout en conservant le même mode d'ad- 
ministration, substituer l'atropine à la belladone ; on conimeiu*e par un 
dcmi-milligranmie et l'on s'élève très- graduellement jusqu'à 3 niiUi- 
grammes par jour; la forme pharmaceutique la plus commode est la solu- 
tion alcoolique faite avec 5 centigrammes d'atropine pour 500 gouttes d'al- 
cool; dix gouttes contiennent un milligramme. — Les sels de zinc oni été 
dès longtemps employés dans le traitement de l'épilepsie sous forme d'oxjde, 
de valérianate et de lactate (Herpin). Pour l'oxyde, Herpin commence par 
30 centigranmies et porte la dose jusqu'à 6 grammes par jour ; avec le 
lactate, il débute par 10 ou 15 centigrammes et s'élève jusqu'à 2 granmies; 
avec le valérianate» je n'ai jamais été au delà d'un gramme. Cette médi- 
cation, comme les précédentes, doit être employée seule et continuée 
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durant plusieurs mois, alors même que les accès auraient t(»talement cesse'. 
— Lorsque les sels de zinc échouent, Herpin a recoins au sulfntf* de cuivre 
twiinoniacal ou au sélin des maraU ; il donne le sel cuprique progressive- 
ment depuis o jusqu'à 60 centigrammes chez l'adulte, depuis 15 milli- 
grammes jusqu'à 12 centigrammes chez l'enfant. — Quant au sélin des 
marais, c'est la poudre d'une ombellifère (selinum j^nlustir] ; elle est admi- 
nistrée à doses croissantes de 1 à 5 grammes, matin et soir, dans un 
demi-verre d'eau sucrée chaude, aromatisée avec une cuillerée à café 
d'eau-dc-vie. — L'elTet de ces divers traitements, qui exigent une grande 
persévérance, doit cire apprécié d'après deux circonstances : la diminu- 
tion de la violence cl de la longueur des îiccès, et, d'autre part, la prolon- 
gation des intervalles qui les séparent; dans une maladie dont chaque 
attaque est une cause d'aggravation nouvelle, c'est beaucoup déjà que d'ob- 
tenir ce résultat. L'hygiène de Tépileptique doit être l'objet d'une surveil- 
lance attentive ; les fonctions dlgesiives et la liberté du ventre seront maia- 
tenues dans une parfaite régularité, les excès de tout genre seront interdits, 
on prescrira un exercice modéré, le séjour à la campagne, des bains tièdeA 
prolongés ; enfin le malade évitera, autant qu'il est possible, toutes les émo- 
tions \ives. 

Le traitement de l'accès se réduit à peu de chose ; si l'on est averti de 
son approche, on fera coucher le malade et l'on écartera tous les objets qui 
pourraient le blesser ; après quoi, le rôle du médecin se réduit à celui d'un 
spectateur, quand l'attaque est simple. Lorscjnelle est composée, loi-squc 
la répétition des paroxysmes fait craindre une congestion cérébrale sou- 
daine ou une asphyxie mortelle, il faut intervenir par la saignée générale, 
par les applications froides sur la tète, et par les révulsifs cutanés. On 
peut quelquefois prévenir raccès soit en plongeant l'individu dans un 
bain, soit par la ligature du membre (fui est le point de dépaii de 
l'aura, soit enfin par la compression des carotides ou par l'administration 
d'un vomitif puissant; mais l'avantage est fort problématique, car l'obser- 
vation démontre que le malade est plus soutTrant après cet accès avorté 
qu'après un accès complet, et que l'attaque suivante est beaucoup plus 
violente. — Quant à la trachéotomie que Marshall Hall avait conseillée 
par suite de vues théoriciues {tracheliimim), elle est condamnée par ce fait 
que chez des épileptiques Irachéotomisés les accès ont eu lieu comme 
auparavant. 
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CHAPITRE II. 

HYSTÉRIB. 

GENÈSE ET ÉTIOLOGIE. 

Les symptômes de T hystérie (1) ne sont pas seulement en très-grand 
nombre et très-variés^ ils ont encore cela de particulier entre toutes les 
maladies^ qu'ils ne suivent aucune règle^ aucun type constant, et ne sont 
qu'un assemblage confus et désordonné. Cette remarque de Sydenham est 
d'une vérité absolue ; mais malgré la multiplicité de ces symptômes^ qui, 
dans leur extension multiforme envahissent toutes les sphères de l'appareil 
d'innervation, la caractéristique physiologique de l'hystérie est aussi brève 
que précise, et nous pouvons saisir ici danstout son jour l'importance de l'op- 
position que j'ai établie entre l'innervation volontaire ou cérébrale, et l'in- 
nervation involontaire ou spinale. 

Le fonctionnement régulier de l'appareil nerveux dépend de la subordi- 
nation naturelle et innée de l'activité spinale à l'activité cérébrale ; cette 
hiérarchie préétablie (que démontre, entre autres, l'étude expérimentale de 
la motilité réflexe) est la condition absolue de l'harmonie normale des fonc- 
tions nerveuses. Or, dans l'hystérie, cet équilibre harmonique est rompu et 
toujoui*s dans le même sens, toujours au profit de la moelle ; ainsi est pro- 
duit un désordre qui porte fatalement sur l'ensemble des fonctions d'in- 
nervation, véiitable ataxie cérébro-spinale, que constituent et cai'actérisent 
la déchéance de l'action cérébrale et la prédominance de l'action spinale. 

Le physiologiste obtient une ataxie de même ordre par trois méthodes : 
1° en exagérant l'excitation qui est transmise à l'appareil spinal par leb 
nerfs centripètes; 2^ en exagérant l'excitabilité de cet appareil lui-même 
(substances cxcito-motrices, strychnine, etc.) ; 3^ en supprimant l'action du 

(1) Synonymes : passion hystérique, suffocation utérine, vapeurs, maux de nerfs. 

— F* Dubois, Histoire philosophique de rhypochondrie et de f hystérie. Paris, 1832. 

— Latcock, a Treaiise on the nervous Diseases of Women, London, 1840. — Cebise, 
Des fonctions et des maladies nerveuses, Paris, 18A2. — Todd, Lectures on Hysteria 
(TheLancet, 1843). — Gexdrix, Arch. gén. de méd., 1845. — Laxdoiit, Traité 
complet de Vhystérie. Paris, 1846. — Brachet, Traité de C hystérie. Paris, 1847. — 
Henbot, Arch, gén. de méd., 1847. — Valeîîtixer, Die Hystérie wid ihre Heilung. 
Erlangcn, 1852. — Cabteb, On the Pathology ami Treatment of Hysteria. London, 
1853. — Bbiquet, Traité clinique de thystérie, Paris, 1859. — Rombebg, Hasse, loc, 
cit. — AxESiFELD, Traité des névroses, in Pathologie de Requin. Paris, 1863. — 
Altrafs, Lecture en Pathology and Trtatment of Hysteria {Brit. med. Journal, 1860). 
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